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Vorwort. 


Die  zweckvolle  und  erschöpfende  Sammlung  tropischer  Krankheitsbilder  unter  einheit- 
lichem Gesichtspunkt  und  unter  einheitlicher  Form  begegnet  Schwierigkeiten,  da  der  Tropenarzt 
durch  seine  Tätigkeit  an  einen  bestimmten  Ort  und  an  ein  bestimmtes  Land  gebunden  ist,  und 
all  das,  was  mit  der  Bezeichnung  „tropisch"  belegt  wird,  über  alle  Erdteile  zerstreut  liegt.  Mag 
er  diese  Schwierigkeiten  durch  Reisen  auszugleichen  suchen,  er  wird  nicht  überall  die  Hilfsmittel 
zur  Hand  haben,  die  eine  wirklich  lehrreiche  und  instruktive  Darstellung  für  den  mit  der  spe- 
ziellen Materie  nicht  Vertrauten  ermöglichen. 

Mit  diesen  Schwierigkeiten  hatte  auch  die  Herausgabe  des  vorliegenden  „Atlas  tropischer 
Darmkrankheiten"  zu  kämpfen,  und  der  Ausfall  einiger,  wenn  auch  seltener  Darmkrankheiten  ist 
von  diesem  Gesichtspunkt  aus  zu  verstehen.  Wir  haben  versucht,  diesen  Mangel  durch  eine 
möglichst  eingehende  und  vielseitige  Wiedergabe  der  uns  zugänglichen  Krankheitsbilder  aus- 
zugleichen. 

Es  ist  selbstverständlich,  daß  wir  auch  eine  Reihe  von  nicht  „echt  tropischen"  Krank- 
heitsbildern bringen  mußten,  da  diese  letzteren  auch  in  den  Tropen  überaus  häufig  vorkommen 
und  ihre  Wiedergabe  schon  aus  differentialdiagnostischen  Gründen  unerläßlich  war;  eine  scharfe 
Grenze  zwischen  „tropisch"  und  „nicht  tropisch"  ist  ja  überhaupt  nicht  zu  ziehen. 

Wir  haben  gemeinsam  bereits  im  Jahre  1908  und  09  eine  ganze  Reihe  von  photographischen 
Aufnahmen  gemacht  und  deren  Texte  festgelegt;  doch  genügte  uns  diese  Wiedergabe  selbst  bei 
bester  Reproduktion  für  eine  Reihe  von  Krankheitsbildern  nicht,  da  mit  der  Photographie  die 
lebensvolle  und  für  das  Wiedererkennen  des  Krankheitsbildes  unentbehrliche  Farbe  verloren  geht. 

Dr.  Eckersdorff  kehrte  Ende  1909  nach  Europa  zurück,  während  Dr.  Baermann  erst 
im  Mai  1911  zu  einjährigem  Urlaub  nach  Europa  ging.  Aus  all  diesen  Gründen  mußte  die 
Herausgabe  des  Atlasses  für  längere  Zeit  ruhen.  Sie  fand  ihre  Fortsetzung,  als  es  uns  im 
April  1912  gelang,  in  München  den  Maler  und  Universitätszeichner  Fritz  Skell  für  unseren 
Atlas  zu  interessieren.  Fritz  Skell  ging  mit  Dr.  Baermann  nach  Sumatra  zurück  und  hat  dort 
fast  ein  Jahr  an  dem  unter  Dr.  Baermanns  Leitung  stehenden  Centraihospital  zu  Petoemboekan 
gearbeitet.  Er  hat  mit  seiner  großen  Kunst  in  ganz  besonderer  Weise  zu  dem  Gelingen  des 
vorliegenden  Werkes  beigetragen,  und  wir  sprechen  ihm  auch  öffentlich  unseren  ganz  besonderen 
Dank  für  seine  interessevolle  und  unermüdliche  Mitarbeit  aus. 

Alle  farbigen  makroskopischen  und  mikroskopischen  Abbildungen  stammen  von  seiner  Hand. 

Das  makroskopische  und  mikroskopische  Material  stammt  mit  wenigen  Ausnahmen  aus 
dem  Centraihospital  zu  Petoemboekan.  Die  farbige  Wiedergabe  der  Krankheitsbilder  wurde 
direkt  im  Anschluß  an  die  Sektion,  nach  eventueller  kurzer  Bespülung  der  Schleimhautoberfläche 
ohne  Zwischenschaltung  irgend  welcher  Conservierungsmittel  ausgeführt,  ebenso  der  Text  von 
Dr.  Baermann  bei  frisch  vorliegendem  Krankheitsbild  festgelegt.  Der  Text  zu  den  mikrosko- 
pischen Bildern  wurde  von  Dr.  Eckersdorff  verfaßt. 

Die  beiden  Choleradärme  verdanken  wir  dem  Entgegenkommen  von  Dr.  de  Vogel, 
Direktor  des  civilen  Gesundheitswesens  in  Java,  und  Dr.  Cornelis,  Vorstand  des  städtischen 
Krankenhauses  in  Batavia.  Wir  sprechen  diesen  beiden  Herren  hier  unseren  besten  Dank  für 
ihr  freundliches  Entgegenkommen  aus.  Die  beiden  Darmbilder  wurden  von  F.  Skell  an  Ort 
und  Stelle  gemalt. 

Ganz  besonderen  Dank  schulden  wir  auch  der  Verlagsbuchhandlung  von  Johann  Am- 
brosius Barth  in  Leipzig,  die  durch  ihr  weitgehendes  Entgegenkommen  die  vollendete  Aus- 
stattung des  Werkes  ermöglichte.  In  gleicher  Weise  danken  wir  der  chemigraphischen  Kunst- 
anstalt Meisenbach  Riffarth  u.  Co.  in  München,  welche  die  naturgetreue,  technisch  so 
schwierige  Wiedergabe  der  Originalaquarelle  und  mikroskopischen  Bilder  in  Druck  und  Gliche 
in  vortrefflicher  Weise  besorgt  hat. 


Petoemboekan,  am  1.  Mai  1913 
Dr.  G.  Baermann, 


Brieg,  am  12.  Juli  1913 
Dr.  O.  Eckersdorff, 
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Text  zu  Bild  1. 


Karta.  Javane.  22  Jahre.  Journal-Nr.  30420.  Totenbuch-Nr.  60.  Gestorben  21.  III.  1913. 
Contractarbeiter  von  Greahan,  Estate-Nr.  578.  • 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  27.  II.  1913  wegen  schwerer  asthenischer  Pneumonie 
des  rechten  Oberlappens.  Temperatur  38,4°,  Puls  120.  Leukozyten  3400;  keine  Pneumokokken 
im  Blut,  reichlich  im  Sputum.  Status  gravis.  Unter  Pneumokokkenserum  erhebliche  und  rasche 
Besserung.  Ly tischer  Abfall  der  Temperatur  innerhalb  10  Tagen.  Leukozyten  7200.  Die 
Dämpfung  über  dem  pneumonischen  Herd  hellt  sich  langsam  auf.  Dann  ganz  plötzlich  erneute 
Temperatursteigerung  bis  39,4°  mit  nachfolgender  neuntägiger  Continua  zwischen  38°  und  39°; 
Leukozyten  13600.  Der  physikalische  Lungenbefund  nicht  geändert,  dagegen  tritt  putrides  Sputum 
auf.  Mit  den  erneuten  Temperaturen  sind  auch  ziemlich  plötzlich  gehäufte,  wässerig-blutige 
Stühle  aufgetreten,  in  denen  sich  bereits  am  zweiten  Tage  massenhaft  vegetative  Tetragena- 
Amöben  nachweisen  lassen.  Rascher  Verfall,  leichte  Somnolenz.  Es  war  nicht  sicher  zu  ent- 
scheiden, ob  die  erneuten  Temperaturen  und  die  ganze  Änderung  des  Krankheitsbildes  auf  die 
plötzlich  aufgetretene  schwere  Amöbendysenterie  oder  auf  den  putriden  Zerfall  des  Lungenherdes 
zurückzuführen  waren.  Die  Stühle  werden  später  braunrot,  etwas  faulig  riechend;  Incontinenz, 
Exitus  am  21.  III.  1913. 

Klinische  Diagnose:  Croupöse,  asthenische  Pneumonie  des  rechten  Oberlappens  mit 
Zerfallsherden,  acute  schwere  Amöbendysenterie. 

Sektion  (sofort  post  mortem):  Abgemagerte  männliche  Leiche  mit  noch  guter,  roter  Musku- 
latur, ohne  Fett.  Länge  166  cm,  Gewicht  50  kg.  Pleura  des  rechten  Oberlappens  mit  dicken, 
fibrinösen  Auflagerungen;  in  dem  vergrößerten,  starren  Oberlappen  zahlreiche  zerfließende,  putride 
Zerfallsherde.  Diffuse,  eitrige  Bronchitis.  Herzhöhlen  dilatiert,  Muskel  schlaff,  gelbrosa.  Leber 
blutreich,  mit  weitgehender  fettiger  Degeneration.  Milz  groß,  weich,  mit  vorquellender  schwärz- 
lichroter Pulpa,  ohne  Zeichnung.    Nieren  gelb,  mit  vorquellenden  Markkegeln,  trüb. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  und  Dünndarm  ohne  Befund. 
Serosa  des  ganzen  Dickdarms  etwas  klebrig,  fleckig  rosa  verfärbt,  das  Kolon  starr  kontrahiert. 
Die  Schleimhaut  des  ganzen  Kolons  ist  in  toto  geschwollen,  entzündlich  gerötet,  die  Falten  sind 
breit  und  hoch.  Überall  finden  sich  distincte  linsen-  bis  markstückgroße  oder  zu  größeren 
Herden  confluierte,  lehmartige,  grobgekörnte,  da  und  dort  etwas  zerklüftete,  an  der  Unterlage 
festhaftende  Beläge.  Sie  sind  von  einem  schmalen,  weinroten,  entzündlichen  Rand  umgeben. 
Werden  die  Beläge  mit  dem  Messer  abgeschabt,  so  zeigt  sich,  daß  sie  vielfach  einem  Geschwür 
aufsitzen.  Der  nekrotische,  in  die  Submucosa  reichende  Geschwürsgrund  ist  gelblichweiß  und 
enthält  massenhaft  vegetative  Tetragena- Amöben.  Im  unteren  Teile  des  Kolon  sigmoideum 
finden  sich  zwei  schmale,  echte,  alte  Amöbengeschwüre,  die  gereinigt  und  durch  Aneinander- 
legen  der  Falten  in  Abheilung  begriffen  sind.  Da  der  Prozeß  im  ganzen  Kolon  absolut  einheit- 
lich, absolut  frisch  war,  so  ist  anzunehmen,  daß  sich  unter  dem  deletären  Einfluß  der  putriden 
Pneumonie  die  Amöben  plötzlich  enorm  vermehrt  und  lawinenartig  über  das  ganze  Kolon  aus- 
gebreitet haben.  Mesenterialdrüsen  bohnengroß,  auf  dem  Durchschnitt  weich,  rot,  mit  kleinsten 
Blutaustritten. 

Schnitte  aus  den  frischen  Nekrosen  geben  Amöben  nur  im  Geschwür  selbst  und  dicht 
in  der  Umgebung. 

Anatomische  Diagnose:  Acuteste  nekrotisierende  Amöbendysenterie  des  Kolons. 
Putride  zerfallende  Pneumonie  des  rechten  Oberlappens. 


Bild  1. 

A.  Coecum  und  oberes  Kolon  ascendens.    B.  Stück 


aus  dem  Kolon  transversum. 
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BILD  1 


Acuteste  nekrotisierende 
AMOEBENDYSENTERIE 
des  Kolon  ascend.  A 
des  Kolon  transvers.  B. 


ne 


Text  zu  Bild  2. 


Sadi.   Javane.    22  Jahre.    J.-Nr.  23324.    Tot.-B.  Nr.  3a.    Gestorben   19.  VII.  1912. 
Contractarbeiter  von  Batoe  Rata,  Estat.-Nr.  934. 


Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  3.  VII.  1912  wegen  einer  blutig- schleimigen  Kol- 
enteritis. Amöben  und  Dpsenteriebacillen  werden  nicht  gefunden.  Leukozyten  dauernd  um 
8000,  keine  Temperatur.  Täglich  5—6  blutig-schleimige,  nach  einigen  Tagen  auch  blutig-breiige 
Stühle,  wenig  Tenesmus,  geringe  Leibschmerzen.  Kolon  ist  contrahiert  zu  tasten,  etwas  Druck- 
schmerz. Dieser  Zustand  hält  mit  geringen  Schwankungen  etwa  einen  Monat  an.  Dann  tritt 
eine  erhebliche  Besserung  ein,  die  Stühle  werden  geformt,  nur  ganz  vereinzelt  finden  sich  kleinste 
Beimengungen  von  Blut-  und  Schleimklümpchen.  Nach  Verlauf  von  weiteren  6  Wochen  treten 
plötzlich  wieder  gehäufte  blutig-schleimige  und  blutig- wässerige  Stühle  auf,  10—12  pro  die. 
Rascher  Verfall  und  Abmagerung,  Ödeme  des  ganzen  Körpers,  Thrombose  der  Iliaca  externa 
dextra,  nach  6  Tagen  Exitus. 

KlinischeDiagnose:  Recurrierende  ulceröse  Enterokolitis  nicht  sicher  bestimmbarer  Natur. 


Sektion  (sofort  p.  m.):  Abgemagerte,  männliche  Leiche  mit  atrophischer  Muskulatur  und 
geschwundenem  Fettpolster.  Länge  152  cm,  Gewicht  40  kg.  Leibeshöhlen  frei.  In  den  fibrösen, 
zum  Teil  verkalkten  Bronchial-Hilusdrüsen  der  rechten  Seite  sind  einzelne  kleinere  Käseherde 
eingelagert.  In  der  Hilusgegend  der  rechten  Lunge  infiltrierende  Tuberkulose.  Herz  sehr  klein, 
braune  Atrophie.  Leber  klein,  geschrumpft,  Kapsel  dick,  grau,  Parenchym  undeutlich  gezeichnet. 
In  der  rechten  Hälfte  des  rechten  Leberlappens  zahlreiche  hirsekorngroße  Absceßchen  mit  derber 
Wand  und  zähem  eitrigem,  z.  T.  organisiertem  Inhalt.  Die  mikroskopische  Untersuchung  dieser 
Absceßchen  ergibt  keine  Amöben.  Milz  klein,  atrophisch,  Kapsel  dick,  grau,  geschrumpft.  Nieren 
klein,  schmale  Rinde,  deutliche  Fettdegeneration. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Dünndarm  ohne  be- 
sonderen Befund.  Von  der  Klappe  ab,  nach  oben  scharf  abgesetzt,  findet  sich  im  ganzen  Kolon 
ein  ulceröser  Prozeß,  der  nach  unten  weniger  an  Zahl  als  an  Größe  und  Tiefe  der  Ulcerationen 
zunimmt.  Das  Coecum  und  obere  Kolon  ascendens  weist  massenhafte,  confluierende  oder 
aggregierte,  ganz  oberflächliche,  etwa  Stecknadelkopf-  bis  reiskorngroße  Erosionen  und  Ge- 
schwürchen mit  einem  tiefroten,  hämorrhagisch-entzündlichen  Rand  und  gelblichem,  etwas  ein- 
gesunkenem Centrum  auf.  Der  Rand  ist  mit  zartesten,  kleinsten  Schorfen  belegt.  Im  Coecum 
und  oberen  Kolon  ascendens  findet  sich  vornehmlich  in  den  eben  beschriebenen  Geschwüren 
massenhaft  Trichocephalus  dispar,  und  der  Prozeß  scheint  in  dieser  Region  durch  die  Tricho- 
cephalen  verursacht;  Amöben  fehlen  dort.  Von  der  Mitte  des  Kolon  ascendens  an  sieht  man 
distinct  stehende  Geschwüre,  sie  nehmen  an  Größe  (linsen-  bis  erbsengroß)  und  Tiefe  nach  ab- 
wärts zu.  Der  Geschwürsgrund  ist  dellenförmig  vertieft,  mit  grünen,  etwas  adhärenten  nekro- 
tischen Massen  ausgefüllt  und  reicht  bis  in  die  Submucosa.  Der  Rand  der  Geschwüre  ist  schmal, 
tiefrot  leuchtend,  hämorrhagisch  und  setzt  sich  scharf  gegen  die  etwas  porzellanartige,  weißrosa, 
geschwollene  freie  Schleimhaut  ab;  er  ist  etwas  eleviert,  unterminiert.  Die  Form  der  Geschwüre 
ist  im  allgemeinen  rund  oder  ovoid.  Im  Kolon  descendens,  Kolon  sigmoideum  und  Rectum  er- 
reichen die  Geschwüre  Markstückgröße;  sie  sind  hier  mehr  vereinzelt,  weisen  aber  denselben 
Charakter  auf  wie  die  oben  beschriebenen.  Sie  reichen  zum  Teil  bis  an  die  Muscularis.  Neben 
diesen  mit  frischen  Entzündungserscheinungen  ausgestatteten  Geschwüren  finden  sich  in  den 
unteren  Kolonpartien  einzelne  gereinigte  Ulcera,  bei  denen  der  hämorrhagische  Rand  mehr  oder 
minder  vollständig  fehlt  und  das  Darmepithel  bereits  die  Wundränder  überwandert.  Neben  diesen 
ganz  frischen  oder  eben  gereinigten  Geschwürsprozessen  finden  sich  in  der  Tiefe  der  Schleim- 
hautfalten mäßig  reichliche  frische,  pigmentierte  Narben  oder  sehr  tiefe,  in  die  Muscularis  rei- 
chende dunkle,  ganz  gereinigte  Ulcerationen,  die  in  voller  Heilung  durch  contrahierendes  Anein- 
anderlegen  der  Falten  begriffen  sind.    Sie  stammen  wohl  von  der  ersten  Attacke. 
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Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  sowohl  in  den  nekrotischen  Ulcerationen  wie  in 
Schnitten  im  Gewebe  um  die  Ulcerationen  mäßig  reichlich  Tetragena-Amöben.  Die  Erosionen 
und  oberflächlichen  Geschwürchen  im  Coecum  sind  im  Schnitt  amöbenfrei. 

Anatomische  Diagnose:  Recurrierende,  subacute  Amöbendpsenterie  mit 
frischem  Nachschub.  Alte,  verkäste  und  verkalkte  Tuberkulose  der  rechten  Bronchial-Hilus- 
drüsen.  Infiltrierende  Lungentuberkulose  der  Umgebung  des  rechten  Hilus.  Miliare  Abscesse 
im  rechten  Leberlappen.   Tiefsteigende  Thrombose  der  Vena  iliaca  externa. 


Bild  2. 

A.  Coecum  und  oberstes  Kolon  ascendens.    B.  Kolon  sigmoideum  und  Rectum. 
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BILD  2. 


A 


B 


Recurrierende  subacute 
AMOEBENDYSENTERIE 
des  Coecums  u.  Kolon  asc.  A 
des  Kolon  desc.  u.  Rectum  B. 


I 


I 


Text  zu  Bild  3  und  4. 

Kromokario.  Siindanesin.  20  Jahre.  J.-Nr.  26225.  Tot.-B.  Nr.  18.  Gestorben  9.  VIII. 
1912.    Contractarbeiterin  von  Soengi  Karang,  Estat.-Nr.  225. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  3.  Vlll.  1912  wegen  einer  schweren,  acut  auf- 
getretenen Amöbendysenterie.  Die  Frau  will  erst  seit  drei  Tagen  krank  sein  und  erst  seit  einem 
Tage  die  blutig-schleimigen  Stühle  haben.  Sehr  gehäufte  (2 — 3  pro  Stunde),  copiöse,  blutig- 
schleimige Entleerungen  ohne  Stuhlbeimengung.  Leukozyten  21600.  Die  Kurve  hält  sich  bis  zum 
Exitus  auf  dieser  Höhe.  Temperatur  37°.  Kein  Eiweiß.  Im  Stuhl  massenhaft  vegetative  Tetra- 
gena-Amöben.  Abdomen  etwas  aufgetrieben,  druckschmerzhaft,  das  dicke,  starre  Kolon  deutlich 
zu  fühlen.  Die  sehr  kräftige  junge  Frau  magert  in  den  folgenden  Tagen  enorm  ab,  verfällt. 
Die  Stühle  werden  stinkend  (50 — 60  pro  die),  wässerig,  braunrot;  schaumiges  Blut  von  einer 
merkwürdigen,  aber  charakteristischen,  zinnoberroten  Farbe  schwimmt  auf  den  Entleerungen. 
Exitus  am  sechsten  Krankheitstage. 

Klinische  Diagnose:  Acuteste,  schwerste,  gangränöse  Amöbendysenterie  des  Dick- 
darms (mit  eventueller  Beteiligung  des  Dünndarms). 

Sektion  (sofort  p.  m.):  Kräftige,  weibliche  Leiche  mit  noch  gutem  Fettpolster  und 
noch  guter,  kräftiger  Muskulatur.  Länge  160  cm,  Gewicht  45  kg.  Bei  der  Eröffnung  des  Ab- 
domens erscheint  die  Serosa  des  geschwollenen  und  etwas  schlaffen  Dickdarms  matt,  da  und 
dort  schimmern  größere  oder  kleinere  gerötete  Bezirke  durch  die  Serosa,  die  den  bis  zur  Serosa 
reichenden  Geschwüren  entsprechen.  An  einzelnen  Stellen  ist  das  Netz  mit  diesen  Herden  frisch 
verklebt.  Lungen  o.  B.  Herzmuskel  etwas  gelbrot,  gefleckt  und  trübe.  Leber:  frische  Fett- 
infiltration, leichte  Muskatnußzeichnung.  Nieren:  gelbrot,  Rinde  breit,  Schnittfläche  trüb.  Milz 
kaum  vergrößert,  tiefrot,  derb,  ohne  besondere  Zeichnung. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum  und  Jejunum 
ohne  Befund,  ebenso  obere  Hälfte  des  Ileums.  In  der  unteren  Hälfte  des  Ileums  findet  sich 
eine  diffuse  hämorrhagische  Entzündung  mit  starker  Schwellung  der  Falten  und  der  ganzen 
Darmwand.  Die  entzündliche  Rötung  nimmt  gegen  die  Klappe  hin  an  Intensität  ab  und  geht 
etwa  40  cm  oberhalb  derselben  in  eine  ockerartige  Verfärbung  der  Schleimhaut  über.  In  diesem 
unteren  Bezirk  ist  die  ganze  Darmwand  schlaffer,  die  Falten  weniger  eleviert.  In  die  oberen, 
frisch  entzündlichen  Partien  des  Ileums  sind  ganz  dicht  stehende,  massenhafte,  Stecknadelkopf-  bis 
hirsekorngroße,  frischeste,  oberflächliche,  schorfige  Geschwürchen  eingebettet,  die  da  und  dort 
nur  eine  kleine,  mit  einem  zarten  gelben  Schorf  bedeckte  Epithelnekrose  darstellen,  da  und  dort 
aber  bereits  mit  einem  bräunlichen,  nekrotischen  Centrum  bis  in  die  Submucosa  reichen.  Sie 
sind  von  einem  ganz  schmalen,  etwas  hämorrhagischen,  dunkelroten,  entzündlichen  Saum  ein- 
gefaßt, das  Centrum  ist  gelb,  gelbrot  oder  gelbbraun.  In  den  unteren,  ockerfarbenen  Partien  des 
Ileums  finden  sich  gleichfalls  massenhafte,  Stecknadelkopf-  bis  etwas  über  linsengroße  Ge- 
schwürchen, die  ein  braunes  oder  braunschwarzes  nekrotisches  Centrum  und  einen  blaßbraunen, 
schmalen,  etwas  elevierten,  schorfigen  Rand  aufweisen.  Diese  Geschwüre  reichen  zum  Teil 
bereits  tief  in  die  Submucosa  an  die  Muscularis  heran.  Besonders  ausgeprägt  sind  diese  Er- 
scheinungen auf  den  geschwellten,  infiltrierten  aggregierten  Follikeln. 

Von  der  Klappe  abwärts,  dieselbe  noch  einbegreifend,  findet  sich  im  ganzen  Kolon  eine 
mächtige  uicerös-gangränöse  Entzündung  ganz  frischer  Natur.  Das  Kolon  ist  in  toto  stark 
geschwollen,  etwas  starr,  verbreitert,  ohne  Faltencontraction.  Die  gewaltigen,  zum  Teil  zu  großen 
Flächen  confluierten  UIcerationen  zeigen  einen  unregelmäßigen,  elevierten,  entzündlich  geröteten, 
da  und  dort  hämorrhagischen  Rand,  der  überhängt  und  weit  unterminiert  ist.  Sie  sind  scharf 
gegen  die  blasse,  graugrüne,  geschwollene  Dickdarmschleimhaut  abgesetzt.  Die  Geschwüre 
selbst  sind  ausgefüllt  mit  grünen  fetzigen,  im  Wasser  flottierenden,  gangränösen  Massen,  die 
fest  der  Unterlage  anhaften.  Die  UIcerationen  reichen  in  alle  Schichten  der  Darmwand,  einzelne 
bis  zur  Serosa. 
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Neben  den  großen  Ulcerationen  finden  sich  einzelne  kleinere,  isolierte  Geschwüre  in  allen 
Stadien  von  der  frischen  schorfigen  Epithelnekrose  bis  zum  typischen,  ausgebildeten,  gangrä- 
nösen Geschwür.    Mesenterialdrüsen  bohnengroß,  markig,  rot. 

Mikroskopisch  finden  sich  in  den  Geschwüren  des  Dünn-  und  Dickdarms  massenhaft  Amöben. 

Anatomische  Diagnose:  Nekrotisierende  kleingeschwürige,  acuteste  Amöbendysenterie 
des  unteren  Ileums,  gangränöse,  großulceröse,  acuteste  Amöbendysenterie  des  Kolons. 

Bild  3. 

Stück  aus  dem  unteren  Ileum. 

Bild  4. 

Stück  aus  dem  Kolon  transversum. 
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BILD  3. 


F.Steife 


Acuteste  kleingeschwürige 
AMOEBENDYSENTERIE 

des  unteren  Ileums. 


BILD  4. 


Acuteste  grossulcer.  gangränöse 
AMOEBENDYSENTERIE 
des  Kolons. 


Text  zu  Bild  5. 

Chinese  Nr.  61.  35  Jahre.  J.-Nr.  27029.  Tot.-B.  Nr.  49.  Gestorben  25.  IX.  1912. 
Contractarbeiter  von  Heinidale,  Estat.-Nr.  61. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  16.  IX.  1912  wegen  Erscheinungen  einer  akuten, 
schweren  Amöbendysenterie.  Fünf  bis  sechs  massige  blutig-schleimige  Entleerungen  pro  Stunde. 
Starker  Leibschmerz,  Kolon  contrahiert  und  geschwollen  zu  fühlen.  Temperatur  36.8°.  Puls  100. 
Leukozyten  10100.  Im  Stuhl  finden  sich  massenhaft  vegetative  Tetragena-Amöben.  Urin  frei 
von  Eiweiß.  Trotz  entsprechender  Behandlung  verschlechtert  sich  der  Zustand  rapid.  Die 
Stühle  häufen  sich,  sind  rotbraun,  wässerig-serös,  aashaft  stinkend:  Gangrän.  Hochgradige 
kolikartige  Schmerzen,  heftiger  Tenesmus,  Verfall,  später  leichte  Somnolenz.  Die  Leber  schwillt 
an,  wird  schmerzhaft.  Ikterus.  Zwei  Tage  vor  dem  Exitus  wird  über  dem  Kolon  descendens  eine 
lokalisierte  Peritonitis  deutlich.    Leukozyten  16600.    Exitus  am  25.  IX.  1912. 

Klinische  Diagnose:  Acute,  schwere,  gangränöse  Amöbendysenterie  mit  den  Erschei- 
nungen einer  über  dem  Kolon  descendens  localisierten  Perforationsperitonitis.  Acute  diffuse 
Hepatitis, 

Sektion  (sofort  p.  m.):  Kräftige,  abgemagerte,  männliche  Leiche  mit  guter  Muskulatur, 
wenig  Fettpolster.  Länge  165  cm,  Gewicht  50  kg.  Allgemeiner  Ikterus.  Bei  Eröffnung  der  Bauch- 
höhle zeigt  sich  das  Netz  aufgerollt,  mit  dem  absteigenden  Kolon  dicht  verklebt.  Die  benach- 
barten Darmschlingen  sind  in  dieser  Gegend  durch  ein  frisches,  fibrinös-eitriges  Exsudat  ver- 
backen. Die  übrige  Bauchhöhle  ist  frei.  Auf  der  Serosa  des  Kolons  und  des  untersten  lieums 
schimmern  rötliche  Entzündungsherde  durch,  die  Ulcerationen  des  Darminnern  entsprechen.  Herz 
klein;  trübe,  gelbrote  Muskulatur.  Leberkapsel  stark  gespannt,  Parenchym  weich,  gelblich, 
brüchig,  auf  dem  Durchschnitt  trübe  und  saftig.  Nierenschnittfläche  trübe,  rotgelb.  Lungen  o.  B. 
Milz  wenig  vergrößert,  derb,  braunrot,  ohne  Follikel. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum  und  Jejunum 
ohne  besonderen  Befund.  Die  unteren  zwei  Drittel  des  Ileums  und  das  ganze  Kolon  sind  als 
Darmrohr  in  toto  geschwollen.  Bei  der  Eröffnung  des  Darms  entleert  sich  massenhaft  blutig- 
braunroter,  seröser  Inhalt,  die  ganze  Schleimhaut  ist  mit  zähem,  blutig-glasigem  oder  eitrigem 
Schleim  bedeckt.  Im  mittleren  Drittel  des  Ileums  sind  die  aggregierten  Follikel  geschwollen. 
Ihr  stark  elevierter  und  infiltrierter  schmaler  Randwall  umgibt  je  ein  länglich  ovales,  oberfläch- 
liches Ulcus  mit  etwas  überhängendem  Rande;  der  Grund  der  Geschwüre  ist  glatt  und  frisch 
rot.  Daneben  finden  sich  herdweise  aggregierte,  etwa  stecknadelkopfgroße,  steil  in  die  Tiefe 
gehende  Nekrosen  mit  schorfigem,  etwas  überhängendem  Rand,  der  da  und  dort  leicht  hämor- 
rhagisch imbibiert  ist.  Im  letzten  Drittel  des  Ileums  nehmen  diese  Ulcerationen  an  Zahl  und 
Größe  zu.  Etwa  30  cm  über  der  Klappe  sind  die  Ulcerationen  über  bohnengroß,  länglich  oval, 
vornehmlich  auf  der  Faltenhöhe  sitzend,  quergestellt.  Streckenweise  ist  dort  auch  die  Schleim- 
haut von  einem  zarten,  zusammenhängenden,  im  Wasserstrahl  flottierenden,  graugclben  Schorf 
bedeckt.  Diese  Ulcerationen  reichen  bis  an  die  Submucosa.  Die  aggregierten  Follikel  dagegen 
sind  tief  ulceriert,  zackig  unterminiert,  ausgefüllt  mit  zähen  eitrigen  Massen.  Dicht  über  der 
Klappe  finden  sich  große,  tiefe,  bis  an  die  Serosa  reichende  Ulcerationen,  wie  sie  sonst  nur  im 
Kolon  zu  beobachten  sind.  Der  Rand  ist  weit  überhängend,  hämorrhagisch,  das  Ulcus  ausgefüllt 
mit  schwarzen  und  grauen,  fetzigen,  gangränösen  Massen.  In  den  uicerierten  aggregierten 
Follikeln  im  mittleren  Ileum,  ferner  in  allen  Geschwüren  in  den  mehr  diffusen  schorfigen 
Herden  finden  sich  massenhaft  Tetragena-Amöben  im  Geschwürsinhalt  und  im  Schnitt.  Das 
ganze  Kolon  zeigt  dichtstehende,  markstück-  bis  kinderhandgroße  isolierte  oder  zu  großen 
Flächen  confluierte  Ulcerationen,  die  nur  kleine  Bezirke  stark  geschwollener,  aber  sonst  unver- 
änderter Schleimhaut  zwischen  sich  lassen.  Die  überhängenden,  verschwommenen  Ränder  sind 
weit  unterminiert,  fetzig,  im  Wasser  fahnenartig  flottierend;  von  der  gesunden  Schleimhaut  werden 
sie  durch  einen  hochroten,  hämorrhagischen,  schmalen,  scharfen  Rand  abgesetzt.  Das  ganze 
Geschwür  ist  ausgefüllt  mit  grauen  und  schwarzen,  zähen,  fetzigen,  gangränösen  Massen.  Unter 
den  Geschwürsrändern  und  nach  der  Tiefe  zu  werden  diese  Massen  eitrig,  käsig  und  gehen 
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allmählich  in  das  morsche,  zerwühlte  Gewebe  über.  Die  Ulcerationen  gehen  zum  Teil  bis  zur 
Serosa,  diese  ist  an  zahlreichen  Stellen  bereits  entzündlich  infiltriert,  verdünnt  und  brüchig.  Im 
absteigenden  Kolon  findet  sich  ein  großer,  zwei  Drittel  der  Darmcircumferenz  einnehmender, 
breiter,  totaler  Defekt,  der  jedoch  vollständig  durch  die  Netzverklebungen  abgedichtet  ist. 
Mesenterialdrüsen  über  bohnengroß,  markig  geschwellt,  da  und  dort  kleine  Hämorrhagien  zeigend. 

Im  Grund  der  Geschwüre  wie  im  Rand  und  weithin  in  der  Umgebung  zeigen  sich 
im  Schnitt  enorme  Mengen  Amöben.    Siehe  Bild  6  und  7. 

Anatomische  Diagnose:  Acute  schwere  nekrotisierende  Amöbendysenterie  des  Ileums, 
großulceröse,  gangränöse  Amöbendysenterie  des  Kolons  mit  localisierter  Perforationsperitonitis. 
Diffuse  acute  Hepatitis;  Ikterus. 

Bild  5. 

A.  Stück  aus  dem  untersten  Ileum.    B.  Stück  aus  dem  Kolon  descendens. 

Text  zu  mikroskopischem  Bild  6. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  5B. 
Acute  gangränescierende  Amöbendysenterie.  Stück  aus  dem  Kolon. 

Der  Schnitt  entspricht  einer  in  allen  Lagen  von  weitgehender  Zersetzung  ergriffenen  Partie, 
so  daß  die  einzelnen  Schichten  der  Darmwand  in  ihrer  Continuität  getrennt  und  ineinander  ver- 
schoben sind.  Die  Oberfläche  läßt  keine  Struktur  mehr  erkennen  und  ist  überlagert  von  einer 
dunkel  gefärbten  Zerfalismasse.  In  der  breiten  Submucosa  fallen  vor  allem  die  massenhaften 
Amöben  auf;  sie  liegen  vereinzelt  und  in  kleineren  und  größeren  Haufen,  zahlreiche  durch- 
schnittene Gefäßlumina  sind  von  ihnen  ausgefüllt.  Die  entzündliche  Infiltration  ist  streckenweise 
noch  erkennbar  und  an  diesen  Stellen  sehr  dicht.  Der  nekrotisierende  Prozeß  reicht  bis  tief  in 
die  Muscularis;  hier  ist  ein  längs  getroffenes  Gefäß  mit  Amöben  ausgestopft. 

Text  zu  mikroskopischem  Bild  7. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  5B  und  A. 
Acute  gangränescierende  Amöbendysenterie. 

Abbildung  A.  Stück  aus  dem  Kolon. 
In  der  zerklüfteten  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  die  normale  Struktur  völlig  verwischt; 
das  Gewebe  erscheint  nur  noch  schwach  gefärbt  und  befindet  sich  in  weitgehender  Nekrose. 
Nur  vereinzelt  sind  noch  die  Kerne  der  infiltrierenden  Lymphozyten  erkennbar.  Die  Gefäße 
sind  mächtig  dilatiert  und  enthalten  Fibrin-  oder  Eiterpfröpfe.  Die  degenerative  Zerstörung  setzt 
sich  ebenso  wie  die  kolossale  Injektion  der  Gefäße  durch  die  ganze  Breite  der  Submucosa  fort; 
auch  die  Muskelschichten  zeigen  verminderte  Färbbarkeit,  zum  Teil  kleinzellige  Infiltration  und 
gedehnte  Gefäße.  Ebenso  ist  die  Serosa  in  Degeneration  begriffen.  In  der  ganzen  Breite  des 
Schnittes  finden  sich  reichliche  Amöben  in  einzelnen  oder  mehreren  Exemplaren  verstreut,  teil- 
weise sind  sie  auch  bereits  in  Auflösung  begriffen. 

Abbildung  B.    Stück  aus  dem  Ileum. 

Die  Zone  der  Schleimhaut  ist  durch  Abstoßung  eines  großen  Teils  der  Mucosa  sehr 
schmal  geworden;  der  noch  vorhandene  Grund  entspricht  einem  Amöbengeschwür.  Ein  Stück 
davon  ist  nekrotisch  und  von  massenhaften,  einzeln  oder  gehäuft  liegenden  Amöben  durchsetzt. 
Die  ganze  Schicht  ist  wie  zerrissen  und  weist  an  den  erhaltenen  Stellen  diffuse  entzündliche 
Infiltration  auf.  Das  submucöse  Bindegewebe  ist  in  seinem  Zusammenhang  allenthalben 
unterbrochen  und  weitgehend  degeneriert.  Die  Gefäße  sind  stark  dilatiert,  von  Fibrinmassen 
oder  Eiterzellen  erfüllt.  Die  zahlreichen  durchgewanderten  Amöben  sind  diffus  überallhin 
zerstreut  und  dringen  bis  an  die  Muskulatur  vor.  Die  Rundzelleninfiltration  läßt  sich  bis  in  die 
Muskelschicht  verfolgen. 
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Text  zu  Bild  8. 


Kisah.  Javanin.  25  Jahre.  J.-Nr.  6381.  Tot.-B.  Nr.  32.  Gestorben  24.  VI.  1909.  Contract- 
arbeiterin  von  Kotangan,  Estat.-Nr.  499. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  15.  VI.  1909  wegen  der  Erscheinungen  einer  ganz 
acuten  Amöbendysenterie,  die  angeblich  erst  am  Tage  vorher  eingesetzt  haben  sollen.  Etwa 
30 — 40  rein  blutig-schleimige  Stühle  in  kleinen  Portionen,  starker  Tenesmus,  ziemlich  ausge- 
sprochene allgemeine  Druckempfindlichkeit  des  ganzen  Kolons,  kolikartiger  spontaner  Schmerz. 
Im  Schleim  enorme  Mengen  vegetativer  Tetragena-Amöben.  Leukozyten  19500,  Puls  100, 
kein  Fieber,  sehr  guter  Ernährungszustand.  Hämoglob.  90%.  Therapie  hat  keinen  Einfluß 
auf  den  Verlauf  des  Prozesses.  Schon  am  vierten  Tage  steigt  der  Puls  auf  110 — 120,  die 
Leukozyten  fallen  auf  3500.  Es  setzt  großes  Durstgefühl  ein,  leichte  Schweißausbrüche,  Angst- 
gefühl, abundante,  braunrote,  blutig-seröse  Stühle  mit  obenaufschwimmendem  zinnoberrotem, 
schaumigem  Blut.  Rasche  Abmagerung,  Verfall,  Incontinenz.  Exitus  am  neunten  Tage  nach  der 
Aufnahme  oder  am  zehnten  Krankheitstage. 

Klinische  Diagnose:  Acuteste  gangränöse  Amöbendysenterie,  wahrscheinlich  mit 
Beteiligung  des  Ileums. 

Sektion  (sofort  p.  m.):  Kräftige,  mäßig  abgemagerte  weibliche  Leiche,  mit  noch  guter 
roter  Muskulatur  und  gutem  Fettpolster.  Gewicht  55  kg,  Länge  158  cm.  Lungen  o.  B.  Herzhöhlen 
etwas  dilatiert,  Muskel  trübe,  etwas  weich.  Leber  sehr  groß,  blutreich,  Schnittfläche  trüb,  fettig. 
Nieren  in  trüber  Schwellung.    Milz  groß,  dunkelrot,  weiche  Pulpa  mit  deutlichen  Follikeln. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  und  oberer  Dünndarm 
ohne  Befund.  Unteres  Ileum  und  Kolon  contrahiert.  Serosa  feucht,  etwas  gerötet,  über  dem 
Kolon  schimmern  reichliche  rote,  etwa  markstückgroße  Herde  durch.  Schleimhaut  des  oberen 
Dünndarms  ohne  Befund.  Etwa  50  cm  oberhalb  der  Klappe  findet  sich  ein  zusammenhängendes, 
über  Falten  und  Täler  hinweggehendes,  oberflächliches  nekrotisiertes  Exsudat,  das  braun,  fein- 
körnig, etwas  zerklüftet  ist.  Das  Kolon  ist  geschwollen,  im  besonderen  die  Schleimhaut.  In  ihr 
finden  sich,  ziemlich  gleichmäßig  über  das  ganze  Kolon  verstreut,  Amöbenulcerationen  aller 
Stadien,  die  alle  einen  ganz  frischen  Eindruck  machen:  von  der  kleinsten,  stecknadelkopfgroßen, 
ganz  oberflächlichen  Epithelnekrose  bis  zum  kinderhandgroßen  Ulcus,  das  bis  in  die  Muskulatur 
oder  bis  zur  Serosa  hinabreicht.  Während  die  frischen,  kleinen,  oberflächlichen  Nekrosen  und 
die  kleineren  UIcerationen  von  einem  zarten  gelben  oder  braungelben,  spitzenartigen  oder 
krausenartigen  Schorf  bedeckt  und  eingefaßt  sind,  sind  die  größeren  UIcerationen  mit  grauroten 
oder  mehr  grünlichen  nekrotischen  Massen  ausgefüllt,  von  einem  hochroten,  schmalen,  steil  an- 
steigenden, central  ausgefransten,  weit  überhängenden  und  unterminierten  Randwall  umgeben. 
Er  läuft  da  und  dort  auch  in  schwarze  oder  graue  gangränöse  flottierende  Fetzen  aus.  Die 
Nekrosen  und  UIcerationen  sitzen  sämtlich  ganz  unvermittelt  in  der  zwar  geschwollenen,  aber 
sonst  unveränderten  Schleimhaut.    Mesenterialdrüsen  über  bohnengroß,  tief  dunkelrot. 

Schnitte  ergeben,  daß  die  kleinen  oberflächlichen  Nekrosen  aus  einer  massigen  Amöben- 
einwanderung in  die  Drüsenschläuche  und  von  dort  in  das  Epithel  und  die  Muscularis  mucosae 
entstehen,  daß  bei  den  tieferen  UIcerationen  die  Amöben  in  mächtigen  Zapfen  und  Zügen  nach 
der  Tiefe  und  auch  nach  der  Seite  vordringen,  alles  vor  und  um  sich  nekrotisierend.  Die  Zer- 
störungen sind  wohl  auch  hier  allein  auf  die  enorme  Amöbenvermehrung  und  Invasion  zurück- 
zuführen. 

Anatomische  Diagnose:  Acuteste  nekrotisierende  Amöbendysenterie  des  unteren 
Ileums;  ulcerös-gangränöse  Amöbendysenterie  des  ganzen  Kolons. 

Bild  8. 

Stück  aus  dem  Kolon  transversum. 

9 


10 


BILD  8. 


Acuteste  ulcer.  gangränöse 
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des  Kolons. 


Text  zu  Bild  9. 


Karioredjoh.  Javanin.  25  Jahre.  J.-Nr.  25295.  Tot.-B.  550.  Gestorben  30.  VI.  1912. 
Contractarbeiterin  von  Naga  Timboel,  Estat.-Nr.  112. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  22.  VI.  1912  wegen  acuter  schwerer  Amöben- 
dysenterie. Mäßig  abgemagerte  Frau  von  ziemlich  kräftigem  Körperbau.  Temperatur  38,5. 
Leukozpten  6800.  Reichliche  vegetative  Tetragena-Amöben  in  den  Entleerungen.  Reichliche 
gehäufte  blutig-schleimige  Stühle  mit  wenig  fäculenten  Beimengungen.  Am  dritten  Tage  treten 
wässerige,  dunkelbraunrote,  stark  stinkende  Stühle  auf,  die  sich  von  Tag  zu  Tag  häufen. 
Rapid  fortschreitender  Verfall  und  hochgradige  Abmagerung  durch  den  großen  Wasserverlust. 
In  den  letzten  Krankheitstagen  dauernder  Abfluß  grünbrauner,  wässeriger  Entleerungen,  die  auf 
weitgehende  gangränöse  Zerstörungen  hinweisen.    Subnormale  Temperaturen,  Leukozyten  3500. 

Exitus  am  achten  Krankheitstage. 

Klinische  Diagnose:  Acuteste,  schwerste,  gangränöse  Amöbendysenterie. 

Sektion  (10  Minuten  p.  m.):  Enorm  abgemagerte,  wasserarme  Leiche.  Länge  148  cm,  Ge- 
wicht 38  kg.  Geringes  Fettpolster,  blasse,  schlaffe  Muskulatur.  Im  kleinen  Becken  ein  halbes 
Weinglas  einer  trüb-eitrigen  Flüssigkeit,  der  Dickdarm  und  einzelne  Dünndarmschlingen  mit  frischem 
fibrinösem  Exsudat  bedeckt;  im  unteren  Kolon  descendens  eine  etwa  pfenniggroße  Perforation. 

Im  rechten  unteren  Lungenlappen  alte,  carnificierte  Herde  mit  Bronchiektasien.  Herz- 
muskel schlaff,  gelbrot;  Muskatnußleber,  atrophische  derbe  Milz,  trübe  Schwellung  der  Nieren. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Dünndarm  bis  20  cm 
oberhalb  der  Klappe  frei.  20  cm  oberhalb  der  Klappe  ein  markstückgroßes,  scharf  begrenztes, 
wie  ausgefressenes,  rundes  Geschwür  mit  überhängenden  schorfigen  Rändern  und  braunrotem, 
fetzigem  Grunde;  das  Ulcus  entspricht  einem  aggregierten  Follikel  und  reicht  bis  in  die  Mus- 
cularis.  Von  dem  Geschwür  abwärts  finden  sich  reichliche  schmale,  in  der  Tiefe  der  Falten 
oder  quer  über  dieselben  verlaufende,  bandförmige,  bis  in  die  Submucosa  reichende  Ulcerationen, 
die  zum  Teil  communicieren  und  so  das  unterste  Ileum  wie  mit  einem  Netz  überziehen.  Ihr 
Aussehen  gleicht  dem  des  eben  beschriebenen,  größeren  Ulcus. 

Die  Schleimhaut  in  der  direkten  Umgebung  der  Ulcerationen  ist  entzündlich  gerötet,  der 
ganze  Darmteil  stark  geschwellt  und  starr.  Dicht  über  der  Klappe  gehen  die  Ulcerationen  in 
eine  große  gangränöse  Fläche  über.  Das  ganze  Kolon  ist,  mit  Aussparung  kleiner  Inselchen 
intakter  Schleimhaut,  eine  zusammenhängende,  gangränöse,  fetzige  Masse.  Die  Farbe  dieser 
gangränösen  Oberfläche  ist  graugrün.  Die  Gangrän  faßt  die  ganze  Mucosa  und  Submucosa 
in  sich  und  reicht  im  allgemeinen  bis  zur  Muscularis,  zum  Teil  ist  auch  diese  zerstört,  so  daß 
nur  mehr  Serosa  vorhanden.  Diese  weist  im  Kolon  descendens  eine  pfenniggroße  Perforation 
auf,  die  fetzige  gangränöse  Ränder  zeigt.  Die  Perforation  muß  entsprechend  den  geringen  Ver- 
änderungen im  Peritoneum  ziemlich  frisch  sein.  Die  Mesenterialdrüsen  markig  und  dunkelrot 
geschwellt. 

Im  Inhalt  der  Ulcerationen  und  in  Schnitten  aus  den  Ulcerationen  des  Dünn-  und  Dick- 
darms reichlichst  Tetragena-Amöben. 

Anatomische  Diagnose:  Acuteste,  ulceröse,  nekrotisierende  Amöbendysenterie  des 
untersten  Ileums,  confluierende,  gangränöse  Amöbendysenterie  des  ganzen  Kolons  mit  Perforation 
des  Kolon  descendens  und  sekundärer  frischer  eitriger  Peritonitis. 


Bild  9. 

A.  Stück  aus  dem  untersten  Ileum.    B.  Coecum  und  oberstes  Kolon  ascendens. 
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Text  zu  Bild  10. 


Sariman.  Sundanese.    26  Jahre.  J.-Nr.  3248.   Tot.-B.  Nr.  65.  Gestorben  13.  IV.  1908. 
Contractarbeiter  von  Batoe  Rata,  Estat.-Nr.  543. 


Klinischer  Verlauf:  Der  Kranke  wurde  am  29.  III.  1908  mit  den  Erscheinungen  einer 
schweren  acuten  Amöbendysenterie  aufgenommen.  20  rein  blutig-schleimige  Stühle  pro  die, 
leichter  Tenesmus  und  diffuser  Bauchschmerz;  Kolon  geschwollen  und  stark  contrahiert  zu 
fühlen.  Leukozyten  10800.  Im  Schleim  lassen  sich  massenhafte,  da  und  dort  dichtgedrängte 
vegetative  Tetragena-Amöben  nachweisen.  Der  Ernährungszustand  ist  noch  ziemlich  gut.  Leichte 
Anämie.  Die  Therapie  beeinflußt  den  Zustand  nicht.  Bereits  nach  8  Tagen  treten  als  Zeichen 
beginnender  Gangrän  grünlichbraune,  seröse,  enorm  stinkende  Stühle  auf.  Patient  magert  rapid 
ab,  wird  schwer  anämisch,  leicht  somnolent,  terminale  Incontinenz.    Exitus  am  13.  IV.  1906. 

Klinische  Diagnose:  Acuteste,  schwerste,  gangränöse  Amöbendysenterie. 


Sektion  (1  Stunde  p.  m.):  Enorm  abgemagerte  männliche  Leiche  mit  trockener,  blaßrosa 
Muskulatur.  Bauch  etwas  aufgetrieben.  Leibeshöhlen  frei.  Lungen  o.  b.  B.  Herz  klein,  etwas 
dilatiert,  Muskel  schlaff,  gelb,  brüchig.  Leber  stark  fettig  degeneriert;  trübe  braungelbe  Zeich- 
nung. Milz  klein,  hart,  mit  derber,  grauer  Kapsel,  Gefäße  klaffend,  Pulpa  grau.  Nieren 
gelb,  trübe. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  ohne  Befund.  Im  oberen 
Dünndarm  einzelne  Ankylostoma.  Die  Serosa  des  Ileums  und  vor  allem  des  Kolons  ist  strecken- 
weise deutlich  gerötet  oder  graurot,  das  Ileum  ist  etwas  starr  contrahiert,  während  das  Kolon 
schlaff  und  schwappend  erscheint.  Die  Schleimhaut  des  ganzen  unteren  Ileums  ist  geschwollen, 
die  Submucosa  gegen  die  Muscularis  auf  dem  Durchschnitt  durch  einen  tiefroten,  scharfen  Saum 
abgesetzt.  Auf  der  Schleimhaut  findet  sich,  nach  abwärts  an  Intensität  zunehmend,  nach  oben 
mehr  auf  die  Faltenhöhe  beschränkt,  nach  unten  aber  auch  die  Faltentäler  überbrückend,  ein 
frischer,  starrer  Schorf,  der  durch  geringe  Exsudation  und  Nekrotisierung  der  obersten  Schleim- 
hautpartien zustande  gekommen  ist.  Während  dieser  Schorf  in  den  oberen  Ileumpartien  eine  mehr 
braune  oder  gelbrote  Farbe  hat,  feinkörnig  und  zart  zerklüftet  ist,  wird  ihm  in  den  unteren 
Ileumpartien  ein  tiefroter,  hämorrhagischer  Farbenton  beigemischt;  die  Beläge  sind  dort  derber. 
Dieser  schorfig-exsudative  Prozeß  schneidet  scharf  mit  der  Klappe  ab;  hier  setzt  ein  mächtiger 
gangränös-ulceröser  Prozeß  ein,  der  die  ganze  Kolonschleimhaut  bis  auf  die  Muscularis  zerstört 
hat.  Die  Oberfläche  ist  in  eine  fetzige,  graugelbe,  zähe  Geschwürsmasse  verwandelt,  aus  der 
nur  ganz  vereinzelte  winzige  Schleimhautinselchen  hervorragen.  Die  Muscularis  ist  glasig  und 
gequollen,  die  Serosa  graurot,  gleichfalls  geschwollen.  Der  nekrotisierende  Prozeß  scheint  rapid 
und  gleichzeitig  über  die  ganze  Kolonschleimhaut  hinweggegangen  zu  sein,  die  Abstoßung  der 
gangränösen  Oberfläche  muß  rasch  erfolgt  sein,  da  nur  da  und  dort  noch  schwarze,  lange, 
im  Wasser  flottierende  Strähnen  als  Reste  der  Schleimhaut  vorhanden  sind.  Die  Mesenterialdrüsen 
sind  bohnengroß,  dunkelrot,  mit  vereinzelten  Blutungen  durchsetzt. 

Im  Darminhalt  wie  in  Schnitten  aus  Ileum  und  Kolon  lassen  sich  enorme  Mengen  von 
vegetativen  Tetragena-Amöben  nachweisen. 

Anatomische  Diagnose:  Acute  exsudativ-nekrotisierende  Amöbendysenterie  des  Ileums, 
gangränöse  rasierende  Amöbendysenterie  des  ganzen  Kolons. 


A.  Stück  aus  dem  unteren 


Bild 

Ileum. 
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B.  Unteres  Ileum  und  Coecum. 
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BILD  10. 
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Text  zu  Bild  11. 


Kasanpawiro.  Javane.  56  Jahre.  J.-Nr.  26930.  Tot.-B.  Nr.  51.  Gestorben  26.  IX.  1912. 
Contractarbeiter  von  Namoe  Ramby,  Estat.-Nr.  500. 

KUninischer  Verlauf:  Aufnahme  am  8.  IX.  1912  wegen  schweren  dysenterischen  Er- 
scheinungen. Täglich  10—12  blutig-braunrote,  seröse  Stühle,  wie  sie  gangränösen  Dysen- 
terien eigen.  Leichter  Tenesmus,  Bauch  druckempfindlich.  Kolon  als  geschwollener,  etwas 
schmerzhafter  Strang  zu  fühlen.  Patient  ist  sichtlich  abgemagert  und  verfallen,  Haut  trocken  und 
spröde.  Patient  will  seit  etwa  10  Tagen  blutig-schleimige  Stühle  haben.  Spuren  von  Eiweiß. 
Leukozyten  4000.   Temperatur  36,8.    Im  Stuhl  bei  wiederholter  Untersuchung  keine  Amöben. 

Die  Stühle  bessern  sich  unter  Emetintherapie  sichtlich,  es  erscheint  neben  großen  Blut- 
schleimklumpen breiiger,  fäculenter  Stuhl,  4 — 5  Entlerungen  pro  die.  Diese  Stühle  wechseln 
jedoch  mit  dünnbreiigen  oder  wässerigen  Stühlen  ab.  Zwei  Tage  ante  mortem  treten  wieder 
unter  Tenesmus  gehäufte,  grünbraune,  stinkende  Stühle  auf,  20 — 30  pro  die.  Rapider  Verfall. 
Exitus  am  26.  IX.  1912. 

Klinische  Diagnose:  Subacute,  gangränöse  Amöbendysenterie  ohne  Amöbenbefund. 

Sektion  (2  Stunden  p.  m.):  Stark  abgemagerte  männliche  Leiche  mit  trockener,  spröder 
Haut,  trockener,  rotgelber  Muskulatur,  geringem  Fettpolster.  Länge  160  cm,  Gewicht  45  kg.  Herz 
von  gehöriger  Größe,  etwas  schlaff;  Muskulatur  graugelb,  trübe  und  brüchig.  Leber  groß,  mit 
gespannter  Kapsel;  leichte  Muskatnußzeichnung,  hochgradige  Fettinfiltration,  Gewebe  brüchig. 
Nieren  groß,  gelbrosa.    Milz  klein,  atrophisch,  graurot,  ohne  Zeichnung,  Kapsel  dick. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum  und  Jejunum 
ohne  besonderen  Befund.  Die  Schleimhaut  des  ganzen  lleums  zeigt  ganz  frische,  distinct 
stehende,  zarte,  wie  Sprenkel  aussehende  Hämorrhagien.  Das  ganze  Kolon  ist  verdickt,  ge- 
schwollen; Inhalt  serös,  blutig-braun;  die  Schleimhaut  ist  mit  ziemlich  festhaftendem,  blutigem 
Schleim  überzogen.  Die  ganze  Kolonfläche  zeigt  reichliche,  distinct  stehende  oder  in  großen 
Flächen  confluierte  gangränöse  Ulcerationen  mit  tief  unterminierten,  fetzigen  Rändern  und  cen- 
tralen gangränösen  Massen  (siehe  Tafel  5).  Ein  Teil  dieser  schwer  gangränösen  Ulcerationen 
ist  in  voller  Reinigung  begriffen.  Sie  zeigen  central  noch  die  fahnenartigen,  schwarzen,  langen, 
festhaftenden  Fetzen,  die  Peripherie  jedoch  ist  glatt,  gereinigt,  da  und  dort  mit  frischem  epi- 
thelialem Belag;  der  noch  unterminierte,  dünne,  überhängende  Rand  hat  sich  auf  die  gereinigte 
Fläche  gelegt,  ist  da  und  dort  bereits  festgeklebt,  das  Epithel  beginnt  auf  die  gereinigte  Ge- 
schwürsfläche überzuwandern.  Manche  Ulcerationen  sind  total  gereinigt,  ein  Teil  ist  vollständig 
mit  Granulationen  bedeckt.  Bei  kleineren  Geschwüren  haben  sich  die  gewulsteten,  rot  ent- 
zündlichen Ränder  benachbarter  erhaltener  Schleimhautpartien  genähert,  um  den  Defect  durch 
Aneinanderlegen  zu  decken.   Mesenterialdrüsen  etwas  vergrößert. 

In  den  gangränösen  Geschwüren  lassen  sich  nur  ganz  vereinzelte  Amöben  nachweisen, 
in  den  gereinigten  fehlen  sie.  Im  gefärbten  Schnitt  finden  sich  in  den  gangränösen  Ulcerationen 
und  deren  direkter  Umgebung  nur  wenig  Amöbenhäufchen.  In  den  gereinigten  Geschwüren  lassen 
sich  im  Geschwürsgrunde  nur  ganz  vereinzelte  Exemplare  nachweisen. 

Anatomische  Diagnose:  Schwere,  subacute,  großulceröse,  gangränöse,  zum  Teil  con- 
fluierende  Amöbendysenterie  des  ganzen  Kolons  mit  teilweiser  Reinigung  der  Geschwüre  und 
Abheilungsvorgängen.    Acute,  hämorrhagische  Entzündung  des  lleums. 


Bild  11. 

Stück  aus  dem  Kolon  descendens. 
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BILD  11. 


Subacute  ulcer.  gangränöse 
AMOEBENDYSENTERIE 
des  Kolons  mit  Abheilung. 


Text  zu  Bild  12. 

Wongsokarto.  Javane.  26  Jahre.  J.-Nr.  24222.  Tot.-B.  Nr.  31  a.  Gestorben  10.  IX.  1912. 
Contractarbeiter  von  Kotangan,  Estat.-Nr.  786, 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  12.  IV.  1912  wegen  allgemeiner  Abmagerung, 
Bauchschmerzen,  etwas  gehäuften  (2 — 3  pro  die)  breiigen  Stühlen.  Den  breiigen  Stühlen  ist 
zeitweise  etwas  blutiger  Schleim  oder  Eiter  beigemengt.  Der  blutige  Schleim  oder  Eiter  ist  bald 
mit  dem  Stuhle  innig  vermischt,  bald  wird  er  neben  dem  mehr  oder  minder  geformten  Stuhle 
als  isolierter  Klumpen  deponiert.  Im  Schleime  finden  sich  nach  wiederholter  Untersuchung 
Tetragena-Cysten.  Unter  Behandlung  bessert  sich  das  Stuhlbild  ganz  erheblich,  es  werden  ge- 
regelte, gut  geformte,  trockene  Stühle  ausgeschieden.  Das  Allgemeinbefinden  bleibt  jedoch  nach 
vorübergehender  Besserung  reduciert.  Über  dem  linken  Oberlappen  sind  klingende  Rassel- 
geräusche und  leichte  Schallverkürzung  aufgetreten,  die  von  der  Spitze  aus  an  Ausdehnung 
zunehmen.  Pirquet  stark  positiv.  Im  weiteren  Verlaufe  wird  die  Schallverkürzung  dichter,  und 
es  treten  Tuberkelbazillen  im  Sputum  auf.  Zunehmende  Abmagerung,  keine  Temperaturen, 
terminal  gehäufte,  blutig-wässerige  und  dünnschleimige  Stühle.  Exitus. 

Klinische  Diagnose:  Abheilende  ulceröse  Amöbendj^senterie,  wahrscheinlich  mit 
besonderer  Beteiligung  der  unteren  Kolonpartien  (eventuell  terminales  Aufflackern  oder  terminale 
exsudative  Enterokolitis);  Tuberkulose  des  linken  Oberlappens. 


Sektion  (sofort  p.  m.):  Hochgradig  abgemagerte  männliche  Leiche.  Gewicht  43  kg, 
Länge  159  cm.  Atrophische,  blasse  Muskulatur.  Herz  klein,  etwas  braun  und  rigide.  Leber  sehr 
klein  mit  stark  verdickter,  kleinfeldrig  gezeichneter,  grauer  Kapsel;  Oberfläche  grob  granuliert; 
die  Leber  schneidet  sich  derb,  die  Schnittfläche  ist  graubraun  und  zeigt  deutlich  netzartige, 
interacinäre  Bindegewebswucherung  mit  starker  Einengung  der  acinösen,  etwas  verwischten 
Zeichnung.  Nieren  klein,  derb,  gelbrot.  Beide  Lungen  zeigen  spangenförmige  Verwachsungen, 
Hilusdrüsen  beiderseits  über  bohnengroß,  großenteils  trocken  verkäst.  Im  linken  Oberlappen 
eine  wallnußgroße  frische  Caverne,  deren  Umgebung  —  etwa  in  Faustgröße  —  von  reichlichen 
älteren  und  frischeren  Knötchen  dicht  durchsetzt  ist.  Im  Unterlappen  eine  frische  Aussaat  von 
miliaren  Knötchen. 

In  den  Nebennieren  und  im  Peritoneum  findet  sich  gleichfalls  eine  frische  Aussaat 
miliarer  Knötchen. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Dünndarm,  Klappe, 
Kolon  ascendens  ohne  Befund.  Vom  Kolon  transversum  nach  abwärts  finden  sich  zahlreiche,  etwas 
unregelmäßig  verstreute,  fast  vollständig  abgeheilte  Ulcerationen.  Die  UIcerationen  bestehen  bei- 
nahe ausschließlich  aus  einem  schmalen  Spalt,  der  durch  die  dicht  aneinandergelegten  Schleimhaut- 
falten überdeckt  ist.  Der  schmale  Geschwürsgrund,  der  in  der  Submucosa  oder  in  der  Muscularis 
liegt,  ist  glatt,  rein,  graurot.  Da  und  dort  hat  sich  das  Epithel  bereits  von  Falte  zu  Falte  über 
den  Geschwürsgrund  geschoben.  Die  so  im  Entstehen  begriffenen  Narbenstellen  sind  zart  und 
kaum  erkennbar,  da  und  dort  nur  noch  durch  den  frisch  geröteten  Rand  angedeutet,  den  die 
Geschwürsränder  allenthalben  zeigen.  Neben  diesen  spaltförmigen  Ulcerationen  finden  sich  noch 
vereinzelte,  etwas  größere  Geschwürsflächen,  die  jedoch  gleichfalls  durch  Epithelisierung  von  den 
genäherten  Faltenrändern  aus  in  Deckung  und  narbiger  Abheilung  begriffen  sind.  Vereinzelt  finden 
sich  auch  contrahierende  Narbenherde,  die  meist  eine  sternförmige  Figur  zeigen.  Von  ihrem  mehr 
oder  minder  ausgedehnt  ulcerierten  Centrum  gehen  strahlenförmig  zahlreiche  schmale,  zum  Teil  nur 
mehr  spaltförmige  Ulcerationen  aus.  Auch  hier  wird  durch  Heranziehung  auch  weiter  entfernter 
Schleimhautpartien,  also  durch  einen  analogen  Heilungsmechanismus  wie  bei  den  einfachen  Ulce- 
rationen, ein  größerer  Defekt  zu  decken  gesucht. 

Im  Geschwürsinhalt  lassen  sich  keine  Amöben  nachweisen;  in  Schnitten  aus  den  abheilen- 
den Geschwüren  und  zwar  in  der  Geschwürswand  da  und  dort  vereinzelte  Amöben. 
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In  der  Klappe  und  im  Kolon  ascendens  Findet  sich  eine  herdförmige,  ganz  frische,  ober- 
flächliche, exsudativ-eroupöse,  terminal  aufgetretene  Kolitis  ohne  Amöben. 


Anatomische  Diagnose:    Abheilende,  großulceröse  Amöbendysenterie  des  unteren 
Kolons.  Frische  croupöse  herdweise  Entzündung  des  oberen  Kolons.  Tuberkulose  der  linken  Lunge. 


Bild  12. 

Stück  aus  den  oberen  Partien  des  Kolon  sigmoideum. 
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BILD  12. 


Abheilende  ulceröse 
AMOEBENDYSENTERIE 
des  Kolons. 


Text  zu  Bild  13. 


Wang  Boen  Tjing.  Chinese.  40  Jahre.  J.-Nr.  5839.  Tot.-B.  Nr.  35.  Gestorben 
10.  VII.  1909.    Contractarbeiter  von  Silinda,  Estat.-Nr.  540. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  20.  III.  1909  wegen  leichten  dysenterischen  Er- 
scheinungen. Täglich  1 — 2  geformte  Stühle,  denen  ziemlich  innig  Blut  und  Schleim  beigemischt  ist. 
Mäßig  reichliche,  intermittierend  nachzuweisende,  vegetative  Tetragena-Amöben.  Leukozyten  5000. 
Leichte  Anämie,  relativ  guter  Ernährungszustand.  Der  Prozeß  schwankt  in  den  folgenden  Monaten 
hin  und  her,  bald  werden  mehrere  Wochen  gut  geformte,  blut-  und  schleimfreie  Stühle  mit  ver- 
einzelten Cysten  entleert,  bald  wieder  mehr  breiige  und  blutig-schleimige  Stühle.  Der  Patient 
erholt  sich  nicht  recht,  er  magert  ab,  die  Anämie  nimmt  langsam  zu;  vorübergehend  leichte 
prätibiale  Ödeme;  in  den  Stühlen  werden  neben  Blut  und  Schleim  auch  größere  Eitermengen 
beobachtet.  Plötzlich  setzen  dann  unter  deutlicher  Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens 
grünbraune  wässerige  Stühle  ein,  auf  denen  zinnoberrotes,  etwas  schaumiges  Blut  schwimmt,  als 
Zeichen  beginnender  Gangrän.    Terminale  Incontinenz,  marastischer  Exitus. 

Klinische  Diagnose:  Recurrierende  chronische  Amöbendysenterie  mit  terminaler 
Gangrän. 

Sektion  {%  Stunde  p.  m.):  Hochgradig  abgemagerte,  wasserarme,  blutleere  männliche 
Leiche  mit  atrophischer,  blasser  Muskulatur,  ohne  Fett.  Länge  170  cm.  Gewicht  48  kg.  Herzmuskel 
blaß,  schlaff,  weich,  Papillarmuskeln  weitgehend  bindegewebig  entartet,  Höhlen  weit.  Lungen  blaß, 
zäh,  luftarm.  Milz  sehr  klein,  Pulpa  graubraun,  ohne  Zeichnung.  Enorme  Fettleber  mit  deutlich 
vermehrtem  Bindegewebe,  ohne  Zeichnung.  Nierenkapsel  adhärent,  Oberfläche  zart  gekörnt, 
Rinde  sehr  schmal. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  o.  b.  B.  Im  Duo- 
denum reichlich  Ankylostoma,  die  tief  in  sanguinolenten  Schleim  eingebettet  sind.  Im  Dünndarm 
etwas  bröckliger  schwarzer  Stuhl;  sonst  kein  besonderer  Befund.  Serosa  des  Dickdarms  herd- 
weise stark  gerötet;  central  sieht  man  hier  dunkle,  blaurote,  etwa  pfenniggroße  Verfärbungen 
durchschimmern,  die  gangränösen  Geschwüren  des  Darminneren  entsprechen.  Die  Serosa  ist  im 
ganzen  etwas  trocken;  der  Darm  contrahiert.  Die  Oberfläche  des  Coecums  ist  in  eine  erweichte, 
gangränöse  Masse  verwandelt;  dicht  unter  dem  Coecum  ist  das  Darmrohr  stark  cirkulär  verengt. 
Es  finden  sich  dort  als  Residuen  alter  Geschwüre  contrahierende,  sternförmige  oder  mehr  glatte 
Narben  mit  metaplastischem  Epithel.  Die  Narben  durchsetzen  fast  alle  Schichten  bis  zur  Serosa 
ziemlich  gleichmäßig.  Neben  diesen  vernarbten  Partien  finden  sich  gereinigte  glatte  Geschwürs- 
herde, deren  Epithelisierung  wegen  ihrer  Ausdehnung  offenbar  erschwert  ist.  Nach  unten  finden 
sich  dann  frische  echte  Amöbengeschwüre,  wie  sie  mehrfach  geschildert;  doch  herrscht  der  scharf 
gegen  die  gesunde  Umgebung  abgesetzte,  tief  ulcerierende  Typus  vor.  Die  Geschwüre  reichen  zum 
Teil  bis  zur  Serosa  und  sind  zum  Teil  gangränös.  Das  eben  geschilderte  Bild  von  alten,  zum  Teil 
verengenden  Narben,  in  Verheilung  befindlichen  Geschwürsflächen  und  von  frischen  circumscripten, 
zum  Teil  bereits  gangränösen  Prozessen  findet  sich  ziemlich  einheitlich  in  etwas  wechselnder  In- 
tensität über  das  ganze  Kolon  verteilt. 

Sowohl  im  Gewebe  der  frischen  Geschwüre,  in  der  Umgebung  der  älteren  gereinigten 
Geschwüre,  wie  im  Darminhalt  werden  Tetragena-Amöben  nachgewiesen. 

Anatomische  Diagnose:  Chronische,  zum  Teil  narbig  stricturierende,  recurrierende 
Amöbendysenterie  des  ganzen  Kolons  mit  terminaler  Gangrän. 


Bild  13. 

Coecum  und  Kolon  ascendens. 
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BILD  13. 


Chronische  recurrierende 
AMOEBENDYSENTERIE 
des  Coecums  und  Kolons 
mit  terminaler  Gangrän. 


Text  zu  Bild  14. 


Hang  Sie.  Chinese.  40  Jahre.  J.-Nr.  6646.  Tot.-B.  Nr.  76.  Gestorben  25.  X.  1909. 
Contractarbeiter  von  Kotari,  Estat.-Nr.  199. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  8.  VIII.  1909  mit  Dpsenterieerscheinungen.  Ab- 
gemagerter, anämischer  Mann.  Täglich  1 — 2  breiige  oder  geformte  Stühle,  die  bald  mehr  oder 
minder  innig  vermischte,  bald  mehr  isolierte  Blut-  und  Schleimmengen  enthalten.  Intermittierend 
werden  im  Schleim  mäßig  reichlich  vegetative  Tetragena-Amöben  nachgewiesen.  Rechte  Lungen- 
spitze gedämpft,  mit  leisem  klingenden  Rasseln,  ohne  Tuberkelbacillen;  rechte  Spitze  mit  ver- 
kürztem Schall.  Unter  geeigneter  Therapie  bessert  sich  der  Stuhlbefund  erheblich;  die  Stühle 
werden  dauernd  geformt,  blut-  und  amöbenfrei.  Nach  einer  plötzlich  aufgetretenen  Stägigen 
pneumonischen  Infiltration  des  rechten  Oberlappens  werden  Tuberkelbazillen  im  Sputum  nach- 
gewiesen. Das  pneumonische  Infiltrat  geht  zwar  teilweise  wieder  zurück,  die  tuberkulösen  Er- 
scheinungen nehmen  jedoch  allmählich  an  Ausdehnung  zu.  Es  stellen  sich  Cavernenspmptome 
über  dem  Oberlappen  vorn  ein.  Mit  der  raschen  Ausbreitung  der  Tuberkulose  tritt  auch  eine 
Verschlechterung  der  Amöbendpsenterie  ein.  Die  Stühle  werden  wieder  breiig,  mit  Blut,  Schleim 
und  Eiter  gemengt.  Es  werden  wieder  Amöben  nachgewiesen.  Der  Mann  wird  langsam  kachek- 
tisch,  in  den  letzten  Tagen  werden  die  Stühle  dünn,  braunrot.  Zeichen  einer  beginnenden  Per- 
forationsperitonitis.   Exitus  am  25.  X.  1909. 

Klinische  Diagnose:  Recurrierende  chronische  Amöbendysenterie  mit  terminaler  Gangrän 
und  Perforation.    Cavernöse  Tuberkulose  des  rechten  Oberlappens. 

Sektion  (sofort  p.  m.):  Hochgradig  abgemagerte,  blutleere  männliche  Leiche  mit  atro- 
phischer Muskulatur.    Gewicht  45  kg,  Länge  168  cm. 

Linke  Lunge  an  der  Spitze  verwachsen  und  eingezogen.  Unter  der  Spitze  mehrere 
schiefrige  Narben,  deren  Centrum  von  käsigen  und  kalkigen  Massen  gebildet  wird.  Rechter 
Oberlappen  ausgedehnt  mit  der  Costalpleura  verwachsen;  in  ihm  eine  etwa  kinderfaustgroße 
Caverne  und  peribronchitische  Anhäufung  von  sehr  dichtstehenden  Knötchen,  dazwischen  einzelne 
käsige  Partien.    Hilusdrüsen  haselnußgroß,  narbig,  mit  kleinen  Käseherden. 

Herzmuskel  ziemlich  kräftig.  Höhlen  klein.  Milzkapsel  mit  der  Umgebung  verwachsen, 
narbig  verdickt,  Pulpa  sehr  blaß,  ohne  Zeichnung.  Leber  klein,  atrophisch,  mit  deutlicher  Zeich- 
nung; in  der  linken  Nebenniere  kleine  graue  Knötchen. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  ohne  Befund.  Die  Serosa 
des  ganzen  Darms  ist  etwas  gerötet;  im  kleinen  Becken  eine  Tasse  frischen  eitrigen  Exsudats. 
Im  oberen  Dünndarm  ziemlich  zahlreiche  Ankylostoma,  reichlicher,  etwas  sanguinolenter,  grün- 
licher Schleim.  Etwa  50  cm  vor  der  Klappe  derbe,  grobgranulierte  diffuse  Schwellung  der  mißfarben 
grünlichen  Schleimhaut,  starke  etwas  ungleichmäßige  Infiltration.  Im  Coecum  ausgedehnter  fetziger 
Zerfall,  etwas  weiter  unten  einzelne  rundliche  flache  Substanzverluste  mit  gereinigtem  Grunde 
und  gerötetem  schmalem  Rande.  Kolon  ascendens  und  obere  Hälfte  des  Kolon  transversum  stark 
dilatiert,  schlaff,  Schleimhaut  faltenlos,  von  vielen  quergestellten  streifenförmigen  Pigmentationen 
durchsetzt.  Vor  der  flexura  coli  sinistra  eine  handlange  geschwellte  und  gerötete  Schleimhaut- 
partie; hier  ist  die  Muskulatur  hypertrophisch,  die  Darmwand  in  toto  verdickt,  gegen  das  Ende 
dieser  Stelle  eine  starke  Verengerung  des  Lumens  mit  narbiger  Verziehung  der  Wand.  An  der 
Innenseite  ist  die  Mucosa  gewulstet,  diffus  schwärzlich  pigmentiert,  dazwischen  eingesenkt  kleinere 
und  größere  Geschwüre,  fast  alle  mit  gereinigtem  Grunde,  zum  Teil  mit  überstehendem  dickem, 
derbem  Rande.  Submucosa  auf  dem  Durchschnitt  narbig  verdickt,  Muscularis  hypertrophisch. 
Im  Kolon  descendens  eine  kürzere  ähnliche  Stelle  gleichfalls  mit  starker  Einschnürung  des  Lumens; 
weiter  unten  eine  handgroße  Stelle  in  gangränösem  Zerfall.  Der  gangränöse  Prozeß  reicht  bis 
an  die  Serosa,  die  hier  brüchig,  eitrig  belegt  und  rot  geschwollen  ist.  Mesenterialdrüsen  und 
retroperitoneale  Drüsen  sämtlich  geschwellt  und  gerötet. 

In  den  geschwürigen  Prozessen  lassen  sich  reichlich  Amöben  nachweisen. 
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Anatomische  Diagnose:  Chronische  recurrierende,  vernarbende  Amöbendpsenterie  des 
ganzen  Kolons  mit  terminaler  Gangrän.  Beginnende  eitrige  Peritonitis  durch  Perforation.  Caver- 
nöse  Tuberkulose  des  rechten  Oberlappens. 


Bild  14. 

Stück  aus  dem  Kolon  transversum. 
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BILD  14. 


Recurrierende  vernarbende 
AMOEBENDYSENTERIE 
des  Kolons 


Text  zu  Bild  15. 


Kromokario.  Javanin.  35  Jahre.  J.-Nr.  24884.  Tot.-B.  Nr.  21.  Gestorben  23.  VIII. 
1912.    Freie  Frau,  Silinda,  Estat.-Nr.  1. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  28.  V.  1912  wegen  einer  Amöbendysenterie,  bei  der 
pro  die  2 — 3  dünne,  manchmal  mit  Blut-  und  Schleimklümpchen  untermischte  Stühle  entleert  werden. 
Vegetative  Tetragena-Amöben  konnten  erst  nach  wiederholter  Untersuchung  in  vereinzelten  Exem- 
plaren gefunden  werden;  reichliche  Cpsten.  Temperatur  dauernd  normal.  Leukozyten  3500.  Die 
Frau  ist  stark  abgemagert,  die  Haut  welk,  schlaff,  runzelig,  trocken.  Unter  Behandlung  bessert 
sich  das  Stuhlbild.  Es  treten  tagelang  geregelte,  geformte,  blutfreie,  doch  immer  etwas  glänzende 
Stühle  auf.  Das  kachektische  Allgemeinbefinden  ändert  sich  nicht.  Vorübergehend  werden  dann 
wieder  breiig-schleimige,  eitrige  Stühle  beobachtet.  In  den  letzten  Tagen  werden  die  Stühle  stark 
gehäuft,  sie  werden  rein  blutig-wässerig.    Exitus  unter  zunehmender  Kachexie. 

Klinische  Diagnose:  Chronische  uiceröse  Amöbendysenterie. 

Sektion  (V2  Stunde  p.  m.):  Hochgradig  abgemagerte,  weibliche  Leiche  von  infantilem 
Bau.  Länge  150  cm.  Gewicht  35  kg.  Haut  und  Muskulatur  atrophisch,  Leibeshöhlen  frei.  Herz 
sehr  klein,  braun  und  rigide.  Lungen  sehr  blaß,  zäh  und  zusammengefallen.  Milz  blaurot,  mit 
etwas  glasigen  Follikeln,  klein,  derb.  Nieren  klein,  mit  schmaler  Rinde.  Leber  atrophisch,  braun- 
grau, ohne  Zeichnung. 

Digestionstractus:  Mund,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum,  Jejunum  frei.  Im 
untersten  Ileum  etwa  40  cm  über  der  Klappe  finden  sich  massenhafte,  etwa  reiskorn-  bis  linsen- 
große Geschwüre,  die  bis  in  die  Submucosa  reichen.  Der  Geschwürsrand  ist  unterminiert,  kaum 
über  das  Niveau  erhaben,  braunrot,  gefranzt,  da  und  dort  mit  kleinen  Schorfen  belegt.  Der  Ge- 
schwürsgrund ist  graubraun,  zum  Teil  ziemlich  glatt  und  reaktionslos,  zum  Teil  fetzig.  Die 
kleinen  Ulcerationen  sitzen  zum  großen  Teile  auf  der  Faltenhöhe.  Gegen  die  Klappe  zu  con- 
fluieren  sie  zu  einer  großen  zusammenhängenden  Geschwürsfläche,  die  die  ganze  Darmcircum- 
ferenz  einnimmt.  Diese  Geschwürsfläche  ist  kaffeebraun,  zarthöckerig,  da  und  dort  flottieren 
fetzige  Massen  im  Wasser. 

Im  ganzen  Kolon  finden  sich  linsen-  bis  übermandelgroße,  unregelmäßig  zur  Darmachse 
gestellte  und  diffus  verstreute  Ulcerationen  frischer  und  älterer  Genese.  Während  die  frischeren 
an  ihrem  Rande  noch  leichte  entzündliche  Reaktion  zeigen,  sind  die  älteren,  torpiden  Geschwüre 
absolut  reaktionslos  in  die  umgebende  Schleimhaut  eingebettet.  Die  Geschwüre  weisen  im  all- 
gemeinen einen  schlaffen,  blaßgrauen,  zackigen,  zerklüfteten,  unterminierten  Rand  auf.  Der  Grund 
der  Ulcerationen  ist  graubraun,  bei  den  frischen  etwas  fetzig  und  flottierend,  bei  den  älteren 
dagegen  mehr  rauh  und  sandartig.  Im  Kolon  sigmoideum  confluieren  die  Geschwüre  zu  großen 
Flächen.  Diese  Flächen  sind  zum  Teil  gereinigt,  glatt,  frei  von  Mucosa  oder  selbst  Submucosa, 
graugrün  pigmentiert,  die  Oberfläche  unregelmäßig  feinkörnig.  Sie  sind  zum  Teil  mit  einfachem 
Epithel  überzogen,  das  meist  nur  locker  haftet  oder  in  erneuter  Abstoßung  begriffen  ist.  Aus 
diesen  Flächen  erheben  sich  serpiginös  begrenzte,  etwas  pilzartig  elevierte,  blaßgrüne  Schleim- 
hautinseln. Das  Kolon  ist  im  ganzen  verdickt,  starr;  die  Muscularis  zeigt  auf  dem  Durchschnitt 
eine  gegen  die  Serosa  scharf  abgegrenzte,  graubraune  Pigmentierung. 

In  dem  Geschwürsinhält  und  in  Schnitten  von  den  Ulcerationen  des  Dünndarms  reichlich 
Tetragena-Amöben.  Im  Geschwürsinhalt  und  in  Schnitten  aus  den  frischen  Ulcerationen  des 
Kolons  wenige  Amöben;  ebenso  vereinzelte  auch  weithin  in  der  Umgebung  der  Geschwüre. 
Die  torpiden  und  die  zum  Teil  vernarbten  Geschwüre  geben  im  Schnitt  nur  ganz  vereinzelte  Amöben. 

Anatomische  Diagnose:  Chronische,  recurrierende  uiceröse  Amöbendysenterie  des 
ganzen  Kolons  mit  teilweiser  flächenhafter  Vernarbung.  Acute  uiceröse  Amöbendysenterie  des 
untersten  Ileums.   Allgemeine  schwere  Atrophie. 


Stück  aus  dem  Kolon 


Bild  15. 

descendens 


—  Kolon  sigmoideum. 
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BILD  15. 


Chronische  recurrierende 
AMOEBENDYSENTERIE 
des  Kolons. 


Text  zu  Bild  16. 

Gawirdjah.   Javane.   35  Jahre.  J.-Nr.  25089.   Tot.-B.  Nr.  30a.    Gestorben  7.  IX.  1912. 
Contractarbeiter  von  Bangoen  Poerba,  Estat.-Nr.  459. 


Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  10.  VI.  1912  wegen  offener  Tuberkulose  beider 
Oberlappen.  Reichlich  Tuberkelbazillen  im  Sputum.  Abgemagerter,  anämischer,  schlaffer  Mann. 
Nachtschweiße,  tägliche  abendliche  Temperaturen  zwischen  38  und  39°.  Etwas  gehäufte,  breiige, 
manchmal  mehr  wässerige  Stühle,  die  zeitweise  Beimengungen  geringer  Mengen  blutigen  oder 
eitrigen  Schleimes  enthalten.  Vielfach  wiederholte  Untersuchungen  auf  Amöben  und  Tuberkel- 
bacillen  bleiben  erfolglos.  Allgemeinbehandlung  und  Tuberkulininjectionen  hemmen  den  pro- 
gressiven Verlauf  der  Tuberkulose  nicht.  Das  Stuhlbild  ändert  sich  nicht,  nur  die  schleimig- 
blutig-eitrigen Beimengungen  werden  geringer  und  selten.  Im  linken  Oberlappen  treten  Cavernen 
auf,  beide  Unterlappen  zeigen  reichliche  bronchitische  Geräusche  und  herdweise  Schall- 
verkürzungen.   Inanition.    Exitus  am  7.  IX.  1912. 

Klinische  Diagnose:  Infiltrierende  Tuberkulose  beider  Oberlappen  mit  Cavernen  links. 
Frische  Aussaat  in  beiden  Unterlappen.  Chronische  Amöbendysenterie?  (Tuberkulose?)  des 
Dickdarms. 


Sektion  (1  Stunde  p.  m.):  Enorm  abgemagerte,  männliche  Leiche  mit  atrophischer 
Muskulatur.  Länge  160  cm.  Gewicht  45  kg,  Herz  klein,  schlaff,  rechter  Ventrikel  deutlich  erweitert. 
Leber  klein,  Fettinfiltration,  Muskatnußzeichnung.  Nieren  klein,  gelbrot,  ohne  besonderen 
Befund.  In  beiden  Oberlappen  massenhafte,  dichtgedrängte  peribronchitische  Herde,  rechts  mit 
cavernösen  confluierenden  Zerfallsherden.  In  beiden  Unterlappen  frische  massenhafte  Aussaat 
etwa  hirsekorngroßer  Knötchen  und  herdweiser  pneumonischer  Infiltration.  Bronchialdrüsen 
bohnengroß,  teilweise  markig  geschwellt,  teilweise  verkäst. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Rachenhöhle,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum,  Jejunum 
frei.  Im  unteren  Ileum  finden  sich  neben  zahlreichen  isolierten,  submucös  gelagerten,  reiskorn- 
großen Tuberkelknötchen  besonders  die  aggregierten  Plaques  grobknotig,  dicht  infiltriert.  Die 
Knoten  liegen  unter  der  intacten,  geschwollenen  und  entzündlich  geröteten  Schleimhaut.  Die 
zugehörigen  Mesenterialdrüsen  sind  bohnengroß  und  verkäst.  Der  Prozeß  schneidet  scharf  mit 
der  Klappe  ab.  In  der  Klappe  selbst  ist  die  Schleimhaut  geschwollen,  mit  reichlichen  frischen 
und  älteren  kleinen  Hämorrhagien  und  Läsionen  durchsetzt,  die  durch  reichliche  Ansiedlung  von 
Trichocephalus  dispar  bedingt  sind. 

Das  ganze  Kolon  zeigt  massenhafte  in  Abheilung  begriffene,  ziemlich  oberflächliche 
UIcerationen  von  Reiskorn-  bis  Mandelgröße.  Die  Ulcerationen  liegen  zum  Teil  noch  innerhalb 
der  Submucosa,  vereinzelt  reichen  sie  bis  zur  Muscularis.  Sie  sind  in  der  Form  ziemlich  ein- 
heitlich: der  Grund  ist  glatt,  gereinigt,  schwarzblau  pigmentiert.  Diese  Pigmentation  setzt  sich, 
hofartig  und  allmählich  in  der  graugrünen  Schleimhaut  verschwimmend,  in  die  Umgebung  der 
Herde  fort.  Der  Rand  der  Ulcerationen  ist  im  allgemeinen  ohne  Entzündungserscheinungen, 
etwas  überhängend,  ohne  Schorf.  Die  Geschwüre  sind  reaktionslos  und  torpide.  An  ver- 
schiedenen Herden  haben  sich  die  Geschwürsränder  bereits  ganz  oder  teilweise  zusammengelegt, 
so  daß  nur  ein  schmaler,  tief  dunkler  Spalt  das  Geschwür  noch  erkennen  läßt.  Ein  Teil  ist 
bereits  abgeheilt,  nur  ein  central  stärker  ausgeprägter,  peripher  hauchartiger  Pigmentfleck  ver- 
rät noch  den  Sitz  der  geheilten  früheren  UIceration.  Im  unteren  Kolon  sigmoideum  finden 
sich  noch  einzelne  frischere  Ulcerationen  mit  eleviertem  geschwollenem  Rande  und  gelbeitrig 
belegtem  Grunde. 

In  dem  Geschwürseiter  lassen  sich  spärliche  Tetragena-Amöben  nachweisen,  im  Schnitt 
finden  sich  in  der  Wand  der  frischeren  Geschwüre  mäßig  reichliche  Amöben,  keine  Tuberkel. 
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Anatomische  Diagnose:  Abheilende  kleinülceröse  Amöbendpsenterie  des 
ganzen  Kolons.  Peribronchitische,  zerfallende  Tuberkulose  beider  Oberlappen  mit  frischer 
Aussaat  in  die  Unterlappen.  Frische  submucöse,  geschlossene  Tuberkulose  des  lleums  mit 
besonders  starker  grobknotiger  Infiltration  der  aggregierten  Follikel.  Verkäsung  der  Mesenterial- 
drüsen. 

Bild  16. 

Stück  aus  dem  Kolon  transversum. 
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BILD  16. 


Abheilende  kleinulceröse 
AMOEBENDYSENTERIE 
des  Kolons. 


Text  zu  Bild  17. 


SamahLan.  Chinese.  40  Jahre.  J. -Nr.  3560.  Tot.-B.  Nr.  52  a.  Gestorben  14,  VII.  1908. 
Contractarbeiter  von  Kotari,  Estat.-Nr.  31. 


Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  1.  I.  1908.  Patient  gibt  an,  seit  etwa  2  Monaten 
langsam  abgemagert  zu  sein  und  zeitweilig  neben  geformtem  Stuhl  größere  und  kleinere  Blut- 
schleimklumpen entleert  zu  haben,  täglich  einmal  Stuhl.  Mäßig  abgemagerter,  blasser  Mann  ohne 
besonderen  körperlichen  Befund.  Hämoglobin  70°/o,  Leukozyten  6800,  Erythrozyten  3000000. 
Urin  frei.  Geformter,  von  guter  Verdauung  zeugender  Stuhl  (einmal  pro  die)  mit  isolierten 
großen  Blutschleimklumpen.  Wiederholte  Untersuchung  auf  Amöben,  Tuberkel-  oder  Dysenterie- 
bacillen,  ebenso  Agglutination  auf  letztere  ist  negativ.  Der  Zustand  bleibt  im  Verlauf  der  ersten 
2  Monate  unverändert.  Allmählich  werden  dann  die  Stühle  breiig,  Blut-  und  Schleimbeimengungen 
werden  reichlicher  und  inniger  mit  dem  Stuhle  vermischt.  Der  Mann  magert  stetig  ab;  vorüber- 
gehend leichte  Ödeme  der  Unterschenkel  und  Füße.  Hämoglobin  55  "/o-  Wieder  etwa  3  Monate 
später  werden  die  Stühle  dünn-schleimig-blutig,  die  fäculente  Beimengung  tritt  an  Quantität 
zurück.  In  den  letzten  Monaten  werden  die  Stühle  dann  braunrot,  stinkend,  wässerig-serös.  Der 
Patient  ist  schwer  kachektisch,  starke  Ödeme  der  Unterschenkel.    Exitus  am  14.  VII.  1908. 

Klinische  Diagnose:  Chronische,  schleimig-blutige  Enterokolitis  ohne  bestimmten 
Befund  mit  zunehmender  schwerer  Kachexie. 


Sektion  (1  Stunde  p.  m.):  Hochgradig  abgemagerte,  sehr  anämische,  männliche  Leiche, 
Muskulatur  gelbrosa,  atrophisch.  Länge  176  cm,  Gewicht  45  kg.  Herz  klein,  derb,  braun,  atrophisch, 
Papillarmuskeln  weitgehend  bindegewebig  verändert.  Leber  klein;  derbe,  graue  Kapsel,  Durch- 
schnitt graubraun,  ohne  Zeichnung,  deutliche  Bindegewebsvermehrung.  Milz  sehr  klein,  gerunzelte, 
verdickte  Kapsel,  grauroter  Durchschnitt  ohne  FoUikelzeichnung,  klaffende  Gefäße.  Nieren  klein, 
rotgelb;  Faserkapsel  adhärent,  Oberfläche  fein  granuliert,  Rinde  sehr  schmal.  Lungen  zäh,  luft- 
arm. In  beiden  Oberlappen  eine  ganz  frische,  mäßig  dichte  Aussaat  kleinster  Tuberkel.  Einige 
Hilusdrüsen  verkalkt  oder  verkäst. 

Digestionstractus:  Zungenschleimhaut  glatt  atrophisch,  Ösophagus  ohne  Befund. 
Im  Pylorusteil  des  Magens  eine  große,  sehr  derbe,  alte,  strahlige  Narbe.  Die  Serosa  an  dieser 
Stelle  ist  mit  der  Spitze  der  Gallenblase  fest  verwachsen.  Wand  des  Duodenums,  Jejunums,  Ileums 
sehr  dünn,  blaß  und  atrophisch,  streckenweise  schieferig  pigmentiert.  Coecum  und  Kolon  ascen- 
dens  gleichfalls  sehr  dünn  und  atrophisch.  Das  ganze  übrige  Kolon  etwas  starr,  mit  ungleichem 
Lumen.  Es  ist  von  einem  chronisch  ulcerösen  Schleimhautprozeß  eingenommen,  der  in  seinem 
Aussehen  von  den  Bildern  der  chronischen  Amöben-  und  Bacillendysenterie  weit  differiert. 
Wir  haben  dieses  Krankheitsbild  nur  in  diesem  einen  Falle  gesehen.  Es  finden  sich  unregel- 
mäßig gestellte,  zahlreiche  Substanz  Verluste  von  Linsen-  bis  Markstückgröße;  besonders  charak- 
teristisch ist  das  ganz  torpide,  schlaffe  Aussehen  der  Geschwüre.  Ihre  Kontur  ist  ganz 
unregelmäßig,  bald  rund,  oval  oder  bandartig  oder  auch  vieleckig,  wie  zerrissen.  Der 
Bau  der  Geschwüre  ist  absolut  einheitlich.  Sie  haben  einen  dünnen,  weit  überhängenden, 
unterminierten  Rand,  der  bei  den  scheinbar  frischeren  Herden  einen  schmalen,  blaßroten  Ent- 
zündungsrand trägt.  Diese  überhängenden  Ränder  flottieren  im  Wasserstrahl.  Da  und  dort  sind 
einzelne  Geschwüre  durch  submucöse,  unter  diesen  Rändern  wegführende  Gänge  verbunden. 
Die  Ränder  sind  da  und  dort  etwas  fetzig,  gefranst.  Der  Geschwürsgrund  liegt  in  der  Sub- 
mucosa,  ist  glatt,  graugrün,  ohne  Reaktionserscheinungen.  Da  und  dort  sind  einzelne  Ulcera- 
-  tionen  unter  Ausbildung  einer  harten,  atrophischen,  unebenen,  mit  metaplastischem  Epithel  über- 
zogenen Narbe  ausgeheilt.  Der  ganze  Prozeß  macht  den  Eindruck  langsamen  stetigen  Fort- 
schreitens mit  nur  geringer  Abheilungstendenz.    Mesenterialdrüsen  bohnengroß,  graurot,  derb. 
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Weder  in  den  UIcerationen  selbst  (während  der  Sektion),  noch  auch  in  Gevvebsschnitten 
waren  Amöben  nachzuweisen,  ebenso  war  die  Nachsuche  auf  Dysenteriebacillen  ergebnislos. 
Auch  dieser  Befund  läßt  im  Zusammenhang  mit  dem  klinischen  Verlauf  diese  Erkrankung  als  eine 
besondere  auffassen. 

Anatomische  Diagnose:  Chronische,  torpide,  ulceröse,  langsam  progrediente  Kolitis 
unbestimmter  Natur  (simplex).  Schwere  allgemeine  Anämie  und  Kachexie.  Braune  Atrophie 
des  Herzens,  Atrophie  der  Leber,  Milz  und  Nieren.  Frische  circumscripte  Aussaat  von  kleinsten 
Tuberkeln  in  beiden  Oberlappen,  ausgehend  von  alten  verkästen  Hilusdrüsen. 


Bild  17. 

Stück  aus  Kolon  descendens  (nach  Kayserling-Präparat). 
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BILD  17. 


Chronische  ulcerierende 
KOLITIS 

unbestimmter  Natur 
Kolitis  Simplex. 


♦ 


i 


Text  zu  Bild  18. 


Tjin  ah  Chol.  Chinese.  40  Jahre.  j.-Nr.  26891.  Tot.-B.  Nr.  44.  Gestorben  20.  IX.  1912. 
Contractarbeiter  von  Heinidale,  Estat.-Nr.  8. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  15.  IX.  1912  wegen  einer  ganz  frisch  aufgetretenen 
Pseudodpsenterie.  20—30  Entleerungen  flockiger,  gelbrosa  Blut-Schleimstühle.  Leichter  Tenesmus. 
Der  Blut-Schleimstuhl  soll  erst  am  Tage  vor  der  Aufnahme  aufgetreten  sein.  Leukozyten  12000. 
Remittierende  Temperaturen  bis  38°.  Aus  dem  Stuhl  lassen  sich  reichlich  Pseudodpsenterie- 
bacillen  Tppus  Strong  züchten.  Agglutination  noch  negativ.  Der  Mann  ist  stark  abgemagert, 
kachektisch;  leichter  Ascites  ohne  Druckschmerz.  Unterer  rechter  Leberrand  reicht  in  der  Gallen- 
blasengegend zungenförmig  in  das  Abdomen.  Der  Rand  ist  grob  gekerbt,  die  Oberfläche 
grobhöckerig.  Nach  oben  ist  die  Leber  nur  als  schmale  Dämpfungszone  percutorisch  nachzuweisen. 
Hydrobilin  negativ,  Aldehpd  positiv.  Im  Urin  Spuren  von  Eiweiß.  Wassermann  stark  positiv. 
Der  Mann  stirbt  an  Inanition;  doch  scheint  die  Lebersyphilis  die  Todesursache  gewesen  und  die 
Pseudodysenterie  nur  terminal  aufgetreten  zu  sein. 

Klinische  Diagnose:  Großknotige,  gummöse  Lebersyphilis.  Acute  Pseudodysenterie 
Typus  Strong. 

Sektion  (20  Minuten  p.  m.):  Stark  abgemagerte  männliche  Leiche.  168  cm  lang,  52  kg 
schwer.  Atrophische,  gelbrote  Muskulatur.  In  der  Bauchhöhle  geringe  Menge  eines  hellgelben, 
klaren  Ascites.  Herz  klein,  braun,  atrophisch,  schlaff.  Leber  etwa  3  Fäuste  groß,  von  gewaltigen, 
tiefen  Narben  durchzogen  und  in  nußgroße  Knoten  und  Felder  geteilt.  Auf  dem  Durchschnitt  sieht 
man  diese  grobknotige  Felderung  über  die  ganze  Leber  ziemlich  gleichmäßig  verteilt.  Die 
erhaltenen  Partien  sind  etwas  grün-gallig  gefärbt,  die  Zeichnung  verwaschen.  Nieren  blaß,  gelb- 
rosa, mit  schmaler  Rinde,  etwas  adhärenter  Faserkapsel,  Oberfläche  leicht  granuliert.  Lungen 
ohne  Befund. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum  und  Jejunum  ohne 
Befund.  Im  untersten  Ileum,  20  cm  über  der  Klappe,  findet  sich  auf  der  Höhe  der  Schleimhaut- 
falten ein  zartes,  gelbes,  adhärentes  Exsudat,  das  nach  dem  Abschaben  die  blutende  Schleimhaut 
sehen  läßt.  Die  Schleimhaut  ist  dort  in  toto  gerötet  und  geschwollen.  Die  Schleimhaut  des 
ganzen  Kolons  ist  sehr  stark  rot  geschwollen,  die  Falten  'steil  und  grob  und  von  einem 
gleichmäßigen,  oberflächlichen,  dichten,  lehmgelben  Exsudat  übergössen.  Das  Exsudat  läßt  sich 
leicht  in  Lamellen  mit  dem  Messer  abstreifen  und  läßt  die  tiefrote,  geschwollene,  kaum  blutende 
Schleimhaut  sehen.  Das  Exsudat  selbst  sieht  feingefeldert  und  gekörnt  aus.  Mesenterialdrüsen 
bohnengroß,  markig,  rot. 

Aus  den  Mesenterialdrüsen  werden  reichlich  Koli-  und  vereinzelte  Pseudodpsenterie- 
bacillen  gezüchtet.    Schnitte  siehe  Bild  Nr.  19. 

Anatomische  Diagnose:  Acute  oberflächliche  croupöse  Pseudodysenterie 
Typus  Strong.    Grobknotige,  narbige  Lebersyphilis  (Apfelleber). 

Bild  18. 

Unteres  Kolon  sigmoideum. 

Text  zu  mikroskopischem  Bild  19. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  18. 
Acute  oberflächliche  croupöse  Pseudodysenterie  (Typus  Strong). 

Stück  aus  dem  Kolon. 

Die  obersten  von  frischer  Entzündung  ergriffenen  Lagen  der  Schleimhaut  sind  zum  Teil 
in  Nekrose,  zum  Teil  abgestoßen;  durch  die  Muscularis  mucosae  schiebt  sich  eine  diffuse  Infiltration 
von  Zellen.  Das  Epithel  der  tubulösen  Drüsen  ist  in  fettiger  Degeneration,  von  schaumiger  Struktur 
und  mit  Vakuolenbildung.  Die  Lymphfollikel  sind  vergrößert,  unscharf  begrenzt.  Die  Blutgefäße 
der  Submucosa  sind  stark  dilatiert  und  injiciert;  in  der  Umgebung  der  Gefäße  stärkere  Ansammlung 
von  Leukozyten.    Die  entzündliche  Infiltration  der  Submukosa  ist  diffus  und  von  mäßigem  Grade. 
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Acute  croupöse 
PSEUDODYSENTERIE 
des  Kolons. 


BILD  IQ. 
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Acute  croupöse 
PSEUDODYSENTERIE 
des  Kolons. 


Text  zu  Bild  20. 


Sapar.  Javanin.  28  Jahre.  j.-Nr.  24450.  Tot.-B.  Nr.  1  k.  Gestorben  8.  VII.  1912, 
Contractarbeiterin  von  Greahan,  Estat.-Nr.  213. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  3.  VII.  1912  wegen  frischer  Bacillendpsenterie.  Aus 
dem  Stuhle  werden  am  Aufnahmetage  reichlich  echte  Shigabacillen  gezüchtet.  Leukozyten  12000. 
Temperatur:  dreitägig  remittierend  bis  39°,  Puls  100.  Entleerung  gehäufter,  rein  schleimig- 
blutiger, etwas  flockiger,  dünner  Stühle  von  geringer  Quantität  (20—30  pro  die).  Die  Frau  ist 
in  gutem  Ernährungszustande;  sie  weist  eine  leichte  spastische  Parese  der  unteren  Extremitäten 
—  als  Rest  einer  früheren,  mit  Defekt  geheilten  luetischen  Spinalmeningitis  —  auf.  Die  Zahl 
der  Stühle  vermehrt  sich  am  zweiten  und  dritten  Krankheitstage  noch,  die  Stühle  werden  reich 
an  Flüssigkeit.  Mit  den  gehäuften  Entleerungen  geht  ein  rapider  Verfall  der  Kranken  einher. 
In  den  folgenden  Tagen  nehmen  die  Erscheinungen  noch  an  Intensität  zu.  Die  blutig-schleimigen 
Stühle  enthalten  reichlich  fetzige  Beimengungen.  Die  Leukozyten  steigen  allmählich  auf  16000, 
Agglutination  1  : 60,  stark.    Schwere  Prostration,  Incontinenz,    Exitus  am  6.  Krankheitstage. 

Klinische  Diagnose:  Acuteste,  schwerste  Shiga-Dysenterie.  Alte,  mit  Defect  geheilte 
luetische  Spinalmeningitis. 

• 

Sektion  (V2  Stunde  nach  dem  Tode):  Abgemagerte  weibliche  Leiche  mit  guter  Musku- 
latur. Länge  156  cm,  Gewicht  48  kg.  Leibeshöhlen  frei.  Leber  und  Nieren  in  trüber  Schwellung 
und  herdweiser,  frischer,  deutlich  ausgesprochener,  fettiger  Degeneration.  Milz  stark  vergrößert,  mit 
tiefroter,  weicher,  vorquellender  Pulpa  und  deutlichen  Follikeln.  Herzmuskel  gelbrot  gefleckt, 
schlaff,  etwas  brüchig.  An  der  Grenze  des  Brust-  und  Lendenmarks  eine  ventral  und  seit- 
lich gelegene,  bandförmige  Verklebung  und  etwas  schwielige  Verdickung  der  Meningen  mit  ge- 
ringer Verschmälerung  des  Rückenmarkdurchschnitts. 

Digestionstractus:  Mund,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  und  Dünndarm  frei.  Der 
Dickdarm  erscheint  bereits  bei  der  Eröffnung  des  Abdomens  stark  contrahiert  und  starr.  Die 
Serosa  ist  leicht  entzündlich  rosa  gefärbt. 

Von  der  Klappe  an,  dicht  am  Ansatz  des  Ileums  abschneidend,  findet  sich  eine  nach 
abwärts  an  Intensität  stets  zunehmende  croupöse  Entzündung  des  ganzen  Dickdarms.  Das  ganze 
Kolon  ist  in  allen  seinen  Schichten  stark  geschwollen  und  auf  dem  Durchschnitt  stark  ver- 
breitert. Während  die  Serosa  und  die  Muscuiaris  eine  weißliche,  blasse,  glasige  Schwellung 
zeigen,  erscheint  die  Submucosa  und  Mucosa  tiefdunkelrot  und  scharf  von  der  Muscuiaris  ab- 
gesetzt. 

Die  Schleimhaut  des  Coecums  und  der  oberen  Partien  des  Kolon  ascendens  ist  tief- 
dunkelrot, glänzend,  mit  dicht  stehenden,  kleinsten  Hämorrhagien  durchsetzt,  mit  herdweise 
aggregierten  und  zum  Teil  confluierenden  zarten,  graugrünen  Membranen  belegt.  Im  unteren 
Kolon  ascendens,  im  Kolon  transversum  und  descendens,  ferner  in  den  oberen  Partien  des 
Kolon  sigmoideum  finden  sich  auf  der  stark  entzündlich  geschwollenen  und  gewulsteten 
Schleimhaut  massenhafte,  zum  größten  Teil  confluierte  membranöse  Exsudatmassen  mit  aus- 
gefransten, spitzenartigen  Rändern.  Diese  Membranen  flottieren  zum  Teil  unter  Wasser,  ihre 
Basis  ist  jedoch  an  der  Schleimhaut  fest  adhärent.  Beim  Abziehen  tritt  die  erodierte,  blutende 
Schleimhaut  zutage.  Die  Membranen  sitzen  vornehmlich  auf  der  Höhe  der  Falten  und  an  den 
seitlichen  Abdachungen.  Die  Täler  zwischen  den  Falten  sind  zum  größten  Teil  membranfrei,  und 
man  sieht  dort  die  rote,  geschwollene  Schleimhaut.  Die  Ränder  der  Membranen  sind  von  einem 
tiefroten,  schmalen,  entzündlichen  Saum  umgeben.  Im  unteren  Kolon  sigmoideum,  im  Rectum 
ist  das  Exsudat  massig,  es  ist  mit  Aussparung  ganz  vereinzelter  kleiner  Inseln  über  die  ganze 
Schleimhaut  ausgegossen  und  hat  stellenweise  diphtherischen  Charakter  angenommen.  Die  Farbe 
ist  wie  in  den  oberen  Darmpartien  graugrün.  Die  Mesenterialdrüsen  sind  stark  geschwollen, 
zum  Teil  mit  Blutungen  durchsetzt. 

Aus  den  Darmmembranen  werden  reichlich  Shigabacillen  gezüchtet. 

Schnitt  siehe  Bild  21. 
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Anatomische  Diagnose:  Schwerste,  acuteste  Shiga-Dpsenterie  des  ganzen  Kolons 
alte  Meningealschwiele  an  der  Grenze  von  Brust-  und  Lendenmark. 


Bild  20. 

A.  Kolon  ascendens  dicht  unter  dem  Coecum.    B.  Oberes  Kolon  descendens. 

C.  Unteres  Kolon  sigmoideum. 


Text  zu  mikroskopischem  Bild  21. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  20. 
Schwerste  acuteste  Shiga-Dysenterie.   Stück  aus  dem  Kolon. 

Der  Durchschnitt  zeigt  die  stark  verdickte  Wand  des  Kolons;  besonders  auffällig  ist  die 
Breitenzunahme  der  Submucosa.  In  der  Mitte  der  Oberfläche  ist  die  ganze  Mucosa  abgestoßen 
und  hat  einen  tiefen  Substanzverlust  hinterlassen.  In  der  noch  vorhandenen  Partie  sieht  man 
nur  den  Grund  der  tubulösen  Drüsen  erhalten,  großenteils  erweitert  und  mit  Schleim  und  ab- 
gestoßenen, zum  Teil  vakuolisierten  Zellen  erfüllt.  Dieses  Gebiet  ist  stark  entzündlich  infiltriert 
und  wird  überlagert  von  einer  kaum  noch  gefärbten  Schicht,  in  der  das  Gewebe  und  die  ent- 
zündlichen Rundzellen-  und  Fibrinausscheidungen  einer  weitgehenden  Verschorfung  zum  Opfer 
gefallen  sind.  In  der  Tiefe  liegt  frei  im  Gewebe  Blut.  Unterhalb  dieser  Zone,  in  der  Submucosa, 
sind  kleinere  und  größere  Ansammlungen  von  Rundzellen,  umgeben  und  durchsetzt  von  Blut- 
austritten.  Die  Rundzelleninfiltration  zieht  sich  durch  die  ganze  Submucosa,  Große  Strecken 
der  Submucosa  befinden  sich  in  nekrotischem  Untergang.  Sehr  deutlich  tritt  die  Beteiligung 
der  dilatierten  Lpmphbahnen  hervor.  Die  Muskelschicht  erscheint  aufgelockert  und  von  durch- 
wandernden Leukozyten  durchsetzt. 
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BILD  20. 


Schwerste  acute 
SHIGA- DYSENTERIE 
des  Kolons  asc.  A 
Kolons  desc.  B 
.  Kolons  sigm.  C. 


BILD  21. 


Schwerste  acute 
SHIGA- DYSENTERIE 
des  Kolons. 


Text  zu  Bild  22. 

Älioredjoh.  javane.  25  Jahre.  J.-Nr.  23324.  Tot.-B.  Nr.  2c.  Gestorben  17.  VII.  1912. 
Contractarbeiter  von  Sialang,  Estat.-Nr.  341. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  21.  V.  1912  wegen  acuter  Bacillendpsenterie  Shiga. 
Im  Stuhl  reichlich  Shigabazillen.  Leukozpten  6800.  (Die  Leucozptenkurve  hält  sich  während 
des  ganzen  Krankheitsverlaufes  etwa  in  dieser  Höhe.)  Zweitägige  remittierende  Temperatur  von  39°. 
Gehäufte  blutig-schleimige  Stühle,  mäßig  aufgetriebenes  Abdomen,  geringer  Leibschmerz,  leichter 
Tenesmus.  Am  sechsten  Tage  Agglutination  Shiga  1:110.  Die  Stühle  verbleiben  mit  größerer 
oder  geringerer  Beimengung  fäculenter,  diarrhoischer  Massen  während  eines  Monats  unverändert, 
hierauf  14  tägige  leichte  Besserung.  Blut  und  Schleim  verschwindet  aus  den  Stühlen,  die  Stühle 
bleiben  jedoch  leicht  diarrhoisch,  glänzend  und  etwas  gehäuft  (2 — 3  pro  die).  Patient  ist  er- 
heblich abgemagert  und  anämisch  geworden.  Der  reducierte  Zustand  ändert  sich  trotz  des 
veränderten  Stuhlbildes  nicht.  In  der  achten  Woche  treten  plötzlich  wieder  copiöse,  blutig- 
schleimige, dann  blutig- wässerige  Stühle  auf  (10 — 12  pro  die).  Patient  magert  enorm  ab,  ver- 
fällt. Am  vierten  und  fünften  Recidivtage  werden  die  Stühle  braunrot;  schaumiges  rosafarbenes 
Blut  schwimmt  auf  den  Stühlen.    Am  sechsten  Tage  des  Recidivs  Exitus. 

Klinische  Diagnose:  Subacute,  recurrierende  Bacillendpsenterie  Shiga. 

Section  (sofort  p.  m.):  Sehr  abgemagerte  männliche  Leiche  mit  geringem  Fettpolster 
und  gefleckter,  atrophischer  Muskulatur.  Länge  166  cm.  Gewicht  45  kg.  Leibeshöhlen  frei.  Herz- 
muskel rotgelb  gefleckt,  etwas  rigide,  Bindegewebsherde  in  den  Papillarmuskeln.  Leber  stark 
fettig  infiltriert,  Muskatnußzeichnung.  Milz  atrophisch  mit  klaffenden  Gefäßen.  Nieren  deutlich 
gelb  gefleckt,  oberflächlich  granuliert,  Rinde  schmal  und  eingesunken. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Dünndarm  bis  40  cm 
über  der  Klappe  frei.  Etwa  40  cm  über  der  Klappe  beginnend,  findet  sich  eine  nach  der  Klappe 
zu  an  Intensität  zunehmende  diphtherische  Entzündung  der  Schleimhaut.  Diese  Dünndarmpartie 
ist  in  toto  geschwollen  und  starr.  Die  Serosa  ist  fast  weiß,  die  Muscularis  glasig  graurosa.  In 
der  stark  aufgelockerten  Submucosa  grenzt  ein  tiefroter  Streif  den  oberflächlichen  hämorrhagischen 
Entzündungsprozeß  ab. 

Während  in  den  oberen  Partien  in  und  auf  die  diffus  rotgelbliche,  geschwollene  Schleim- 
haut mehr  distinct  liegende,  kleine,  membranöse,  zarte,  graurote  Exsudatmassen  ausgegossen 
sind,  die  nur  da  und  dort  zu  größeren  Complexen  confluieren,  findet  sich  dicht  über  der  Klappe, 
vornehmlich  auf  der  Faltenhöhe,  ein  streifenförmiges,  fast  rein  grünes,  derbes,  zusammen- 
hängendes Exsudat.  Die  Täler  zwischen  den  Falten  sind  dunkelrot  hämorrhagisch  gefärbt, 
dort  ist  das  Exsudat  zarter.  Die  aggregierten  Follikel  sind  deutlich  gegen  die  Umgebung  ab- 
gesetzt, liegen  unter  dem  Niveau,  zeigen  aber  selbst  eine  starke,  zum  Teil  hämorrhagische,  ent- 
zündliche Rötung  und  granulierte  Schwellung.  Aus  dieser  Dünndarmpartie  lassen  sich  reichlich 
Shigabacillen  züchten. 

Der  Dickdarm  ist  blaß,  graugrün  verfärbt.  Er  weist  zwischen  den  etwas  geschwollenen 
und  gewulsteten  Falten  massenhafte,  zum  Teil  kleine  isolierte  oder  bandartig  communicierende, 
schmale,  gereinigte,  glatte  Geschwüre  in  allen  Heilungsstadien  auf.  Die  bereits  ganz  oder  teilweise 
durch  Annähern  und  Verklebung  der  Falten  zur  Heilung  gekommenen  Geschwüre  sind  von  einem 
schmalen  Saum  grüngrauen  Pigments  umgeben  (siehe  Tafel  Nr.  23,  Anmerkung).  Die  Mesen- 
terialdrüsen  sind  über  bohnengroß,  glasig  rosa. 

Schnitte  aus  dem  Ileum  siehe  Bild  Nr.  24  und  25. 

Anatomische  Diagnose:  Abheilende  Bacillendpsenterie  Shiga  des  ganzen 
Dickdarms,  ganz  frische  diphtherische  Entzündung  des  untersten  Ileums  gleicher 
Genese. 
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Bild  22. 

Unterstes  Ileum. 

Bild  23. 

Stück  aus  dem  Kolon. 

Anmerkung.  Diese  Photographie  einer  abheilenden  Bacillendpsenterie  des  Kolons 
stammt  von  einem  anderen  Kranken;  da  sie  jedoch  absolut  das  bei  Fall  22  vorliegende  Krank- 
heitsbild wiedergibt,  wurde  sie  hier  eingefügt. 

Text  zu  mikroskopischem  Bild  24. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  22. 
Subacute  Dpsenterie  Shiga.  Stück  aus  dem  unteren  Ileum. 

Auf  die  Oberfläche  der  durchschnittenen  Darmfalte  ist  ein  Exsudat  ergossen,  das  sich 
tief  in  die  Mucosa  fortsetzt.  Nach  der  linken  Seite  des  Bildes  hin  ist  es  zum  Teil  abgehoben. 
Das  Epithel  ist  im  ganzen,  die  Drüsenschläuche  sind  vielfach  zerstört.  Das  Exsudat  besteht  aus 
Chromatinresten,  Rundzellen  und  Fibrin  und  ist  zum  Teil  in  Nekrose  und  Zerfall  begriffen.  Die 
Submucosa  erscheint  verbreitert,  von  weiten  Gefäßen  durchzogen  und  kleinzellig  infiltriert.  Das 
Endothel  einzelner  der  vergrößerten  Gefäße  ist  abgestoßen,  ihr  Lumen  erfüllt  mit  Lymphozyten 
und  Fibrin.   In  geringem  Maße  erstreckt  sich  die  kleinzellige  Infiltration  bis  in  die  Muscularis. 

Text  zu  mikroskopischem  Bild  25. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  22. 
Stück  aus  dem  unteren  Ileum,  etwas  unterhalb  der  vorher  beschriebenen  Stelle. 

Subacute  Bacillendysenterie  Shiga. 

Die  Wand  des  Ileums  erscheint  auf  dem  Durchschnitt  stark  verbreitert,  besonders  hat  die 
Submucosa  die  Schleimhaut  emporgetrieben.  In  der  Mucosa  sind  nur  noch  vereinzelt  Reste  von 
Drüsen  erhalten,  vielfach  ist  die  Mucosa  abgestoßen.  An  den  erhaltenen  Partien  findet  sich 
starke  entzündliche  Infiltration;  Lymphozyten,  Kerntrümmer  und  Fibrinabscheidungen  haben  die 
ursprüngliche  Struktur  verwischt.  In  der  Submucosa  fällt  vor  allem  das  verbreiterte,  gequollene 
Bindegewebe  auf,  zwischen  dessen  Spalten  mächtige  Blutextravasate  liegen.  Man  erkennt  zahl- 
reiche neugebildete  Gefäße  und  in  fibröser  Umwandlung  begriffenes  Gewebe.  Auch  die  Sub- 
mucosa ist  allenthalben  von  kleinen  Rundzellen  und  Plasmazellen  durchsetzt.  Die  Gefäße  an 
der  Basis  der  Submucosa  sind  sämtlich  erweitert,  mit  Blut  gefüllt.  Die  entzündliche  Infiltration 
greift  ziemlich  stark  auch  in  die  Muscularis  hinein. 
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Frische  diphtherische 
SHIGA- DYSENTERIE 
des  lleums. 


BILD  23. 


Abheilende 

BACILLENDYSENTERIE 
des  Kolons. 


BILD  24. 
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Diphtherisch  -gangränöse 
SHIGA- DYSENTERIE 
des  unteren  lleums. 


BILD  25. 


Frische  diphtherische 
SHIGA- DYSENTERIE 
des  unteren  Ileums. 


Text  zu  Bild  26. 


Tikem.  Javanin.  20  Jahre.  J.-Nr.  27006.  Tot.-B.  Nr.  42.  Gestorben  17.  IX.  1912. 
Contractarbeiterin  von  Begerpang,  Estat.-Nr.  802. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  16.  IX.  1912  wegen  schwerster  dysenterischer  Er- 
scheinungen. Die  Frau  soll  angeblich  erst  seit  acht  Tagen  blutige  Stühle  haben.  Abundante 
blutig-wässerige,  braunrote,  aashaft  riechende  Stühle,  30—40  pro  die,  hochgradiger  Tenesmus, 
leichte  Bewußtseinstrübung.  Leukozyten  15000.  Agglutination  Shiga  1:80.  Temperatur  35,8°. 
Häufige  kalte  Schweiße.  Trotz  der  enorm  gehäuften,  massigen  Entleerungen  noch  relativ  guter 
körperlicher  Allgemeinzustand  und  geringer  Verfall.  Exitus  bereits  am  Tage  nach  der  Aufnahme. 
Im  Stuhl  finden  sich  massenhaft  vegetative  Tetragena-Amöben,  die  mit  roten  Blutkörperchen 
vollgepropft  sind.    Reichliche  Shigabacillen  werden  aus  dem  Stuhl  gezüchtet. 

Klinische  Diagnose:  Gangränöse,  schwerste,  acute  Amöbendysenterie  wahrscheinlich 
in  Kombination  mit  gleichfalls  acuter  Bacillendysenterie  Shiga. 

Sektion  (sofort  p.  m.):  Kräftige  weibliche  Leiche  mit  guter,  roter  Muskulatur  und  gut 
entwickeltem  Panniculus  adiposus.  Länge  150  cm.  Gewicht  45  kg.  Herz  etwas  schlaff,  gelbrot 
gefleckt.  Leber  weich,  Schnittfläche  trüb  und  fettig,  verwaschene  Zeichnung.  Milz  auf  das 
Doppelte  vergrößert,  weich,  mit  großen  grauen  Follikeln  und  nußgroßem,  frischen,  roten  Infarct. 
Nieren  gelbrot,  ohne  besonderen  Befund.    Lungen  ohne  Befund. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  und  Dünndarm  frei.  Das 
ganze  Kolon  ist  von  einem  Mischprozeß  eingenommen,  der  sich  aus  einer  ziemlich  frischen,  groß- 
ulcerösen,  zum  Teil  confluierenden,  gangränösen  Amöbendysenterie  des  unteren  Kolon  sigmoideum 
und  Rectums  und  einer  abheilenden,  in  den  untersten  Kolonpartien  recurrierenden  Bacillendysen- 
terie  zusammensetzt.  In  den  oberen  Kolonpartien  finden  sich  neben  geschwollenen,  knopfartig 
hervorragenden  Schleimhautinseln  bandartige  oder  mehr  flächenartig  confluierende,  gelbe,  glatte, 
vollständig  gereinigte  UIcerationen,  die  zum  Teil  durch  Aneinanderlegen  der  Schleimhautinseln 
in  Deckung  begriffen  sind.  Die  Oberfläche  dieser  Darmpartien  sieht  zum  Teil  wie  die  Ober- 
fläche einer  großen  Himbeere  aus.  Die  UIcerationen  gehen  nur  bis  in  die  Submucosa,  sie  ent- 
halten nirgends  Amöben.  Im  Kolon  sigmoideum  findet  sich  noch  ein  frisches,  mächtiges,  graues, 
mörtelartiges,  grobkörniges,  diphtherisches  Exsudat,  das  bis  in  die  Submucosa  reicht. 

Im  unteren  Teile  des  Kolon  sigmoideum  finden  sich  in  den  diphtherischen  Exsudatmassen 
große,  tiefe,  zum  Teil  confluierende,  mit  gangränösen,  grauen,  fetzigen  Massen  ausgefüllte  UIce- 
rationen, deren  grauer,  reaktionsloser  Rand  tief  unterminiert  ist.  Diese  UIcerationen  reichen  bis 
tief  in  die  Muscularis  ein.  Im  Rectum  fehlt  das  diphtherische  Exsudat,  die  rot  geschwollene 
Schleimhaut  ist  frei  und  zeigt  frischeste,  schmale,  schorfige  UIcerationen,  deren  weit  unterminierte 
Ränder  hoch  entzündlich  gerötet  sind,  und  deren  Grund  grünlich-eitrig  belegt,  bis  in  die  Mus- 
cularis reicht.    Mesenterialdrüsen  bohnengroß,  markig  geschwellt. 

Sowohl  in  diesen  wie  in  den  gangränösen  UIcerationen  lassen  sich  massenhaft  Tetragena- 
Amöben  nachweisen.  Im  Schleim  der  oberen  Kolonpartien  werden  reichlich  echte  Shigabacillen 
kulturell  nachgewiesen. 

Anatomische  Diagnose:  Abheilende  recurrierende,  echte  Bacillendysenterie  des  ganzen 
Kolons  (Nachschübe  im  Kolon  sigmoideum);  großuiceröse,  zum  Teil  confluierende  und  gangränöse 
acute  Amöbendysenterie  des  unteren  Kolon  sigmoideum  und  Rectums. 

Bild  26. 

A.  Unteres  Kolon  descendens,  oberes  Kolon  sigmoideum 

sigmoideum.  Rectum. 


B.  Unteres  Kolon 
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BILD  26. 


Recurrierende  z.  T,  abheilende 
SHIGA- DYSENTERIE  . 
des  unteren  Kolons. 


■\ 


Text  zu  Bild  27. 


Salem.  Javanin.  22  Jahre.  J.-Nr.  27308.  Tot.-B.  Nr.  95.  Gestorben  10.  XII.  1912. 
Contractarbeiterin  von  Serba  Djadi,  Estat.-Nr.  46. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  29.  IX.  1912  wegen  den  Erscheinungen  einer  acuten 
Dpsenterie.  Gehäufte,  blutig-schleimige  Entleerungen,  etwa  20  pro  die,  leichter  Tenesmus,  leichter 
abdominaler  diffuser  Druckschmerz.  Die  Frau  ist  abgemagert,  anämisch  (Hämoglobin  40  "/o). 
Rote  Blutkörperchen  2000000;  Anämie  wohl  durch  gleichzeitige  Ankplostomiasis  bedingt..  Leuko- 
zyten 9000.  Keine  Temperatur.  In  den  Entleerungen  reichlich  echte  Shigabacillen,  am  fünften 
Tage  nach  der  Aufnahme  Shiga  1 : 40  sehr  stark  agglutiniert.  Unter  Shigaserum  und  entsprechen- 
der Behandlung  nimmt  die  Stuhlzahl  rasch  ab,  die  Blutschleimbeimengungen  werden  geringer, 
es  treten  breiig-schleimige,  dann  breiige  und  normale  Stühle  auf.  Das  Allgemeinbefinden  der 
Frau  ist  wenig  gebessert.  Nach  etwa  drei  Wochen  treten  wieder  breiige  und  breiig-schleimige 
Stühle  auf,  die  allmählich  auch  Eiter  und  geringe  Mengen  von  braunrotem  Blut  enthalten.  Ver- 
einzelte Shigabacillen  lassen  sich  stets  in  diesen  Stühlen  nachweisen.  Die  Frau  magert  all- 
mählich stärker  ab,  Hämoglobin  30%,  leichte  allgemeine  Ödeme.  Am  Abend  vor  dem  am  10.  XII. 
erfolgten  Exitus  treten  plötzlich  gehäufte  wässerig-flockige  Stühle  auf,  Zeichen  eines  abdominalen 
Collapses.   Puls  120.    Leukozyten  10500.    Am  10.  XII.  1912  morgens  6  Uhr  Exitus. 

Klinische  Diagnose:  Chronische  Bacillendysenterie  mit  schweren  toxischen  Allgemein- 
erscheinungen.  Exitus  wahrscheinlich  durch  Thrombose  eines  größeren  Mesenterialgefäßes. 

Sektion  (sofort  p.  m.):  Stark  abgemagerte  weibliche  Leiche  mit  schlecht  entwickelter, 
atrophischer  Muskulatur.  Länge  148  cm.  Gewicht  38  kg.  Lungen  ohne  Befund.  Herz  infantil, 
Muskel  gelbrot,  brüchig.  Leber  sehr  klein,  blaß,  reichliche  Fettinfiltration.  Nieren  ohne  besonderen 
Befund.  Milz  auf  das  Doppelte  vergrößert,  mit  glatter,  stark  gespannter  Kapsel,  blutreich,  schwarz- 
rot, ohne  Zeichnung.    Lungen  ohne  Befund. 

Im  Abdomen  findet  sich  etwa  V2  Liter  eines  rötlich  gelben,  etwas  trüben  Exsudats.  Dicht 
unter  dem  Duodenum  ist  eine  etwa  40  cm  lange  Jejunumschlinge  blaurot  geschwellt,  erweitert 
und  schwappend.  In  der  Vena  mesenterica  superior,  übergreifend  auf  die  Vena  lienalis  und  auf 
die  mediale  Wand  der  Vena  portae,  findet  sich  ein  ganz  frischer  marantischer  Thrombus.  (Siehe 
Darmbefund.) 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  ohne  Befund.  Im  Duo- 
denum reichliche  Ankylostoma.  Die  oben  beschriebene  Jejunumschlinge  zeigt  sich  nach  der 
Eröffnung  in  toto  stark  geschwollen,  alle  Schichten  sind  verbreitert  und  stark  blutig  imbibiert.  Die 
Schleimhaut  selbst  ist  samtartig,  zeigt  zahlreiche  frische,  kleine  Blutaustritte  und  ein  frisches, 
etwas  fettiges,  sehr  zartes,  gelbes  Exsudat  auf  der  Oberfläche.  Der  Darminhalt  ist  wässerig, 
rosa  gefärbt,  flockig.    Unteres  Jejunum  und  Ileum  ohne  Befund. 

Das  Kolon  ist  in  toto  stark  verdickt,  starr,  verkürzt  und  durch  ausgedehnte  stenosierende 
Prozesse  röhrenförmig  verengt.  Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Muskulatur  graurot,  über 
ihr  ist  die  verdickte  Submucosa  von  weißen,  starken  Narbensträngen  durchzogen.  Im  ganzen 
Kolon  finden  sich  —  absteigend  an  Ausdehung  zunehmend  —  große,  der  Darmrichtung  parallel 
gestellte,  längliche,  unregelmäßige,  gereinigte  Geschwürsflächen,  die  bereits  zum  Teil  in  Epithe- 
lisierung  begriffen.  Die  etwas  glasigen,  ödematös  geschwollenen,  erhaltenen  Schleimhautpartien 
stehen  inselförmig  oder  mehr  isoliert  pilzartig,  stark  eleviert  und  basal  eingeschnürt  über  den 
Geschwürsflächen.  Das  Darmlumen  ist  im  Bereich  der  ausgedehnten  Geschwürsflächen  deutlich 
verengt;  der  Geschwürsgrund  liegt  dicht  der  Muscularis  auf.  Mesenterialdrüsen  bohnengroß,  graurot. 

Anatomische  Diagnose:  Chronische  Baciilendysenterie  des  Kolons  mit  gereinigten, 
vernarbenden,  ausgedehnten  Geschwüren.  Marantische  Thrombose  der  Vena  mesenterica  superior, 
Vena  lienalis  und  partielle  Thrombose  der  Vena  portae  mit  sekundären  schweren  Stauungs- 
erscheinungen und  frischer  exsudativer  Entzündung  des  obersten  Jejunums;  acute  Stauungsmilz. 

Bild  27. 

Kolon  sigmoideum. 
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BILD  27. 


Chronische  vernarbende 
BACILLENDYSENTERIE 

des  Kolons. 


Text  zu  Bild  28. 


Chin  an  Shon.   Chinese.   30  Jahre.  J.-Nr.  24027.  Tot.-B.  Nr.  536.  Gestorben  20.  VI. 
1912.    Contractarbeiter  von  Soengei  Poetih,  Estat.-Nr.  59. 


Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  3.  VI.  1912.  Doppelseitige  eitrige  Lymphadenitis 
inguinalis  mit  Durchbruch  und  Hautdefekten.  Täglich  1—2  breiig-eitrige  oder  rein  eitrige  Stühle. 
Am  achten  Krankheitstage  etabliert  sich  an  den  Hautdefekten  in  den  Inguinen  ein  Erysipel,  das 
sich  über  das  Scrotum  ausbreitet  und  die  gesamte  Scrotalhaut  und  den  linken  Hoden  zur 
Gangrän  und  consecutiven  Abstoßung  bringt;  daran  anschließend  allgemeine  Septikoppämie  mit 
zahlreichen  subcutanen  und  intramusculären  Abscessen.  Aus  dem  Stuhle  werden  ganz  ver- 
einzelte Shigabacillen  gezüchtet.  Agglutination  1  :  160  Shiga.  Dauernde  ppämische  Temperaturen, 
Leukozyten  schwanken  zwischen  15—20000.  Einige  Tage  ante  mortem  subnormale  Temperaturen 
und  Absinken  der  Leukozptenkurve.    Exitus  am  20.  VI.  1912. 

Klinische  Diagnose:  Lymphadenitis  purulenta,  Erpsipelas,  Septikoppaemia.  Chronische 
Bacillendpsenterie. 


Sektion  (15  Minuten  p.  m.):  Enorm  abgemagerte  männliche  Leiche.  Länge  168  cm, 
Gewicht  45  kg.  Große  schmierig-eitrig  belegte  Hautdefekte  in  beiden  Inguinen,  Totaldefekt  der 
Scrotalhaut  und  des  linken  Hodens.  Mehrere  eröffnete  Unterhaut-  und  Muskelabscesse  an  den 
unteren  Extremitäten.  Stecknadelkopf-  bis  haselnußgroße  Abscesse  in  beiden  Oberlappen.  Hoch- 
gradige fettige  Degeneration  der  Leber  und  Nieren.  Milztumor  mit  vorquellender,  schmieriger 
Pulpa. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  und  Dünndarm,  abgesehen 
von  zahlreichen  kleinen  Blutungen,  o.  B.  Das  Coecum  und  Kolon  ist  in  toto  geschwollen,  starr 
und  derb.  Die  Serosa  ist  trocken,  da  und  dort  schimmern  blutig  suffundierte  linsen-  bis  mark- 
stückgroße, dunkelrote  Flecken  durch,  die  tiefgehenden  Defekten  der  Schleimhaut  entsprechen. 
Die  Schleimhaut  des  Coecums  und  ganzen  Kolons  ist  grobfaltig  und  von  zahlreichen,  ganz 
unregelmäßig  angeordneten,  länglichen,  flächenhaften  oder  sternförmigen  Ulcerationen  ein- 
genommen. Der  Geschwürsgrund  liegt  tief  in  der  Submucosa  oder  auf  der  Muscularis,  er  ist 
grüngrau  oder  gelb,  fettig  oder  gereinigt  und  grobkörnig.  Die  Ränder  sind  weit  überhängend, 
gewulstet,  unterminiert,  mit  deutlichen  Entzündungserscheinungen  oder  reaktionslos  mit  glasigen, 
blassen  Granulationen.  Die  Ulcerationen  communicieren  häufig  untereinander.  Im  Kolon  descendens 
finden  sich  große  confluierende  Defekte,  deren  Ränder  weit  überhängend,  besonders  stark 
gewulstet  und  eingerollt  sind;  die  Basis,  welche  von  der  freiliegenden  Muscularis  gebildet  wird, 
ist  grün  und  schmierig,  da  und  dort  frisch  blutig  suffundiert,  gangränös.  Neben  diesen  torpiden 
oder  in  Progression  befindlichen  Herden  finden  sich  auch  einzelne  schlitzartige,  gut  gereinigte 
Geschwüre  mit  genäherten  Faltenrändern,  also  in  beginnender  Heilung,  daneben  reichliche,  grau- 
grün pigmentierte,  schmale,  frische  Narben. 


Anatomische  Diagnose:  Chronische  torpide  Bacillendysenterie  des  Kolons.  Gangrä- 
nöses Erysipel,  sekundäre  Streptokokken-Septikopyämie. 


Bild  28. 

Stück  aus  dem  Kolon  descendens. 
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BILD  28. 


Chron.  ulcer,  torpide 
BACILLENDYSENTERIE 
des  Kolons. 


Text  zu  Bild  29. 

Syman.  Javane.  24  Jahre.  J.-Nr.  3778.  Tot.-B.  Nr.  64a.  Gestorben  7.  VII.  1908.  Con- 
tractarbeiter  von  Bangoen  Poerba,  Estat.-Nr.  344. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  10.  VI.  1908  wegen  schwerer  Ankplostomiasis. 
Ödeme  der  Beine,  laute  accidentelle  Herzgeräusche.  Hämoglobin  25  "/q.  197  Ankplostoma-Eier 
pro  Ausstrichpräparat.  Thpmolbehandlung.  Nach  der  dritten  Thpmolkur  plötzlich  ansteigendes 
Fieber  bis  39,2°.  Leukozyten  13400,  Puls  120.  Zugleich  treten  fast  rein  schleimige  Stühle  auf 
mit  geringen  Blutbeimengungen,  etwa  6—8  pro  die.  Das  Fieber  bleibt  als  leicht  remittierende 
Continua  um  39°.  Schon  am  dritten  Tage  häufen  sich  die  Stühle  enorm,  werden  dünn,  stinkend, 
dabei  schleimig-eitrig  mit  Beimengung  blutiger,  fetziger  Massen.  Am  7.  VII.  Temperaturabfall 
unter  die  Norm:  Exitus.  Blut-  und  Stuhlkulturen  ergeben  keine  Dysenteriebacillen,  ebenso  bleibt 
die  Agglutination  negativ. 

Klinische  Diagnose:  Schwere  dpsenterische  Darmentzündung  ohne  Dpsenteriebacillen- 
befund  (Thpmol?). 

Sektion  (sofort  p.  m.):  Wenig  abgemagerte,  ziemlich  kräftige  männliche  Leiche  mit 
leichten  Beinödemen.  Länge  160  cm.  Gewicht  48  kg.  Allgemeine,  ziemlich  schwere  Anämie. 
Muskulatur  blaßrot,  Herz  schlaff,  Muskulatur  kräftig  entwickelt,  auf  dem  Durchschnitt  trüb. 
Leber  klein,  mit  weichem,  sehr  brüchigem  Parenchym,  hochgradiger  Fettinfiltration.  Milz  klein, 
mit  dem  Zwerchfell  teilweise  verwachsen,  Kapsel  erheblich  verdickt,  Pulpa  schokoladefarben, 
Follikel  klein,  aber  deutlich.  Nieren  klein,  blaßrot.  Lungen  in  spangenförmiger  Verwachsung 
mit  der  Pleura  costalis,  sonst  ohne  Befund. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum  (abgesehen 
von  reichlichen  Ankylostoma)  und  Jejunum  ohne  Befund.  Darminhalt  dem  geschilderten  Stuhle 
entsprechend.  Serosa  des  untersten  Ileums  gerötet,  die  des  Dickdarms  blaß.  50  cm  vor  der 
Klappe  granulierte,  diffuse  Schwellung  und  Rötung  der  Mucosa,  aus  der  die  samtroten,  zum  Teil 
mit  punktförmigen  Blutungen  durchsetzten  Peyerschen  Plaques  herausragen.  Handbreit  über 
dem  Coecum  nimmt  die  Schwellung  der  Mucosa  zu,  es  findet  sich  ein  croupöses  Exsudat  auf 
und  in  den  oberen  Schleimhautschichten,  das  die  Faltenhöhen  überzieht. 

Die  Mucosa  des  Dickdarms  ist  heftig  gerötet,  stark  diffus  geschwellt,  reliefartig  erhoben, 
himbeerartig  gekörnt.  Auf  der  Mucosa  sitzen  dicke  Auflagerungen,  die  wie  Zuckerguß  aus- 
sehen. Sie  stehen  in  innigem  Zusammenhang  mit  dem  massigen  Exsudat,  das  sich  in  der 
Schleimhaut  findet.  Beim  Abschaben  kommt  die  gekörnte,  rote,  blutende  Schleimhaut  zum  Vor- 
schein. An  den  offenbar  frisch  ergriffenen  Stellen  sieht  man  die  Einzelefflorescenz  von  der 
Größe  eines  kleinen  Stecknadelkopfes.  Aus  ihnen  setzen  sich  durch  Aggregierung  die  älteren 
und  größeren  Herde  zusammen.  Der  Durchschnitt  der  Darmwand  zeigt  die  Mucosa,  scharf 
abgegrenzt  gegen  die  Submucosa,  als  ein  von  Exsudat  durchsetztes,  dunkelrotes,  gewelltes 
Band,  auf  dessen  Oberfläche  die  Membranen  eingebettet  liegen.  Die  Submukosa  ist  stark  ver- 
breitert, blaß.  Ebenso  Muscularis  und  Serosa  blaß.  Im  Schnitt  erscheint  das  Exsudat  haupt- 
sächlich auf  die  Mucosa  beschränkt. 

Plattenkulturen  aus  allen  Darmpartien  ergeben  keine  Dysenteriebacillen,  jedoch  auffallend 
große  Mengen  von  hämolytischen  Streptokokken.  Auch  in  den  überbohnengroßen,  markig  ge- 
schwellten Mesenterialdrüsen  keine  Dysenteriebacillen,  jedoch  vereinzelte  Streptokokken. 

Anatomische  Diagnose:  Acute  croupöse  Entzündung  (Thymol?)  (Streptokokken?) 
des  untersten  Ileums  und  ganzen  Kolons  ohne  Dysenteriebacillen-Befunde.  Ankylostomiasis. 


Bild  29. 

Stück  aus  dem  Kolon  descendens. 
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BILD  2Q. 


Acute 

CROUPOESE  ENTZUENDUNO 
des  Kolons 
unbestimmter  Genese. 


10 


Text  zu  Bild  30  und  31. 

Moos.  Javane.  35  Jahre.  Gestorben  20.  VI.  1909.  Hospital  Tebing-Tinggi.  Contractarbeiter 
von  Pabatoe,  Estat.-Nr.  463. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  18.  IV.  1909  mit  kleinen  luetischen  Geschwüren 
am  sulcus  coronarius  des  Penis.  Sehr  kräftiger,  gut  gebauter  Mann  im  besten  Ernährungszustand. 
Unter  lokaler  und  allgemeiner  Behandlung  gehen  die  kleinen  Geschwüre  in  Heilung  über;  da- 
gegen treten  einzelne  impetiginöse  Stellen  an  Stirn  und  beiden  Wangen  auf.  Trotz  der  Behandlung 
breitet  sich  der  sehr  oberflächlich  sitzende  Prozeß  langsam  über  den  behaarten  Kopf,  über  den  Hals 
und  über  beide  Achselhöhlen  aus.  Das  Fortschreiten  ist  derart,  daß  die  älteren  Stellen  unter  Pig- 
mentation  abheilen,  daß  dagegen  die  neu  auftretenden  Efflorescenzen  an  Größe  und  Intensität  zu- 
zunehmen; schließlich  wird  auch  der  mons  veneris  und  die  Hoden  ergriffen,  am  Rumpf  tritt  ein 
kleinpapulöses  Exanthem  auf.  Der  Allgemeinzustand  leidet  dabei  sehr  wenig,  und  der  sehr  wider- 
spenstige und  rauflustige  Patient  unterwirft  sich  nur  widerstrebend  der  lokalen  Behandlung. 
Plötzlich,  etwa  fünf  Tage  ante  exitum,  Erscheinungen  von  leichter  Quecksilberintoxikation,  mäßige 
Stomatitis,  Auftreten  einer  auffallenden  Apathie.  Zwei  Tage  ante  exitum  unter  kolikartigen  Schmerzen 
rein  blutige  Stühle  von  schwarz-roter  Farbe,  manchmal  mit  hellem,  rotem  Blut  gemischt. 

Klinische  Diagnose:  Impetigo  syphilitica,  kleinpapulöses  Exanthem,  Quecksilber- 
intoxikation, Quecksilber-Enteritis. 

Sektion:  Bei  dem  ausschließlich  auf  den  Darm  beschränkten  Sektionsbefund  ergab  sich 
das  Bild  einer  hochgradigen  exsudativen  Entzündung  des  Kolons.  Das  Ileum  zeigt  nur  mehr 
oder  minder  starke  streckenweise  Injektion  der  Schleimhaut. 

Der  Inhalt  des  Dickdarms  besteht  fast  nur  aus  dunklem,  zum  Teil  geronnenen  Blut.  Die 
Schleimhaut,  besonders  im  Kolon  transversum,  ist  von  tief  dunkelroter  Farbe,  samtartig  geschwellt 
und  zeigt  auf  der  Höhe  der  etwas  starr  erhobenen  und  zusammengedrängten  Falten  einen  grau- 
gelblichen, in  Lamellen  abziehbaren,  nur  leicht  anhaftenden  Belag.  An  manchen  Stellen  ist  dieses 
Exsudat  mehr  feinkörnig  oder  kleienartig;  in  der  Schleimhaut  finden  sich  kleinere  und  größere 
flächenhafte  Blutungen,  daneben  blutige  Auflagerungen.  Die  größeren  Membranen  überziehen  wie 
ein  Schleier  die  Höhe  der  Falten  und  zeigen  zerklüftete,  im  Wasser  wenig  flottierende  Ränder. 
Geschwürsbildung  fehlt.  Auf  dem  Durchschnitt  sieht  man  die  dunkelrote  starke  Injektion  der 
Submucosa.    Nach  dem  Rectum  zu  nimmt  die  Intensität  des  Prozesses  ab. 

Anatomische  Diagnose:  Acute  Enteritis  mercurialis  des  Kolons;  squamös-papulöses 
Syphilid  des  Rumpfes. 


Bild  30. 

Stück  aus  dem  Kolon  transversum. 

Bild  31. 

Stück  aus  dem  Kolon  descendens. 
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BILD  30. 


QUECKSILBER-ENTERITIS 
des  Kolon  transvers. 


BILD  31. 


QUECKSILBER-ENTERITIS 
des  Kolon  desc. 


Text  zu  Bild  32. 


Wakidjohll.  Soendanese.  22  Jahre.  J.-Nr.  3479.  Tot.-B.  Nr.  79.  Gestorben  28.  VI.  1908. 
Contractarbeiter  von  Batoe  Rata,  Estat.-Nr.  432. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  3.  V.  1908  wegen  schwerster  Ankylostomiasis.  Pro 
Stuhlausstrich  1 18  Ankylostomum-Eier;  Hämoglobin  207ü-  Urin:  Eiweiß  2,  vereinzelte  wachsartige 
Zylinder,  Menge  herabgesetzt.  Unregelmäßige  intermittierende  und  remittierende  Temperaturen 
bis  38°  bzw.  39°.  Bronchopneumonische  Herde  in  beiden  Unterlappen.  An  der  Herzbasis  laute, 
blasende,  accessorische  Geräusche.  Dauernd  dünnbreiiger,  hellgelber  Stuhl,  mit  reichlich  unver- 
dauten Nahrungspartikeln.  Trotz  allgemeiner  und  spezifischer  Behandlung  keine  Besserung.  Die 
Ödeme  nehmen  an  Intensität  zu.  Die  Stühle  werden  gärend,  schaumig;  etwa  12  Tage  ante  mortem 
werden  sie  gehäuft  (8—10  pro  die),  dünnschleimig,  hellgelb  und  enthalten  manchmal  grünliche 
Eiterklumpen.    Exitus  unter  den  Erscheinungen  zunehmender  Herzinsufficienz  am  28.  VI.  1908. 

Klinische  Diagnose:  Schwerste  Ankplostomiasis  mit  sekundärer  schwerer  Anämie 
und  allgemeiner  Organatrophie.  Chronisch  bronchopneumonische  Herde  von  mäßiger  Ausdehnung 
in  beiden  Unterlappen.    Terminale  Enterokolitis  ohne  spezifischen  Befund. 

Sektion  (V2  Stunde  p.  m.):  Schwer  anämische  männliche  Leiche  mit  vollständig  atro- 
phischer Muskulatur,  ohne  Fett;  starke  allgemeine  Ödeme.  Länge  164  cm,  Gewicht  50  kg.  Herz 
sehr  klein,  sehr  schlaff,  tiefgreifende  fibröse  Degeneration  der  Kammer-  und  Papillarmuskulatur, 
deutliche  Dilatation  beider  Kammern.  Starke  Hypoplasie  der  Aorta  und  der  großen  Gefäße. 
Anämische  Fettleber.  Amyloid  der  Nieren  und  der  Milz.  In  beiden  Unterlappen  ältere  und 
frischere  bronchopneumonische  Herde,  zum  Teil  in  putridem  Zerfall. 

Digestionstractus:  Hochgradige  glatte  Atrophie  der  Zungenschleimhaut.  Pharynx, 
Ösophagus,  Magen  ohne  Befund.  Im  Duodenum  und  oberen  Jejunum  mäßig  reichliche  Ankylostoma, 
massenhafte  ältere  und  frische,  blutig  suffundierte  Bißstellen.  Die  Ankylostoma  sind  in  zähem, 
reichlichem  blutig-rosa  Schleim  eingebettet.  Duodenum  und  oberes  Jejunum  schiefergrau,  Ileum 
stark  atrophisch.  Kolonwand  diffus  ödematös  geschwellt,  Schleimhaut  etwas  starr  erhoben,  ge- 
wulstet,  Falten  eng  zusammengedrängt.  Auf  der  Schleimhaut  findet  sich  ein  oberflächliches, 
gelblichweißes,  glattes,  fast  porzellanartiges,  teils  distinctes,  teils  zu  größeren  Complexen  con- 
fluiertes  membranöses  Exsudat,  das  nur  wenig  tief  in  die  Schleimhaut  hinabsteigt.  Nach  Abziehen 
der  wenig  festhaftenden  Membranen  sieht  man  die  kaum  blutende  und  kaum  gerötete,  fast  intakt 
aussehende  Schleimhaut.  Im  Rectum  einzelne  kleinste  frische  Amöbenabszeßchen.  Mesenterialdrüsen 
erbsengroß,  weich  geschwellt,  injiziert. 

Mikroskopischer  Schnitt  siehe  Tafel  33. 

Anatomische  Diagnose:  Membranöse  Enteritis  des  Kolons,  wohl  terminal  entstanden, 
ohne  bestimmte  Genese.  —  Schwere  chronische  Ankylostomiasis,  Hypoplasie  des  Aortensystems. 

Bild  32. 

Stück  aus  dem  Kolon  descendens. 

Text  zu  mikroskopischem  Bild  33. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  32. 
Membranöse  Enteritis  des  Kolons  ohne  bestimmte  Genese. 
Von  der  Höhe  der  verbreiterten  Darmfalte  auf  der  rechten  Seite  des  Bildes  schiebt  sich, 
zungenförmig  überhängend,  eine  aus  Rundzellen,  Kerntrümmern  und  Fibrin  bestehende  Exsudat- 
masse über  die  sich  in  die  Tiefe  ausbuchtende  angrenzende  Schleimhaut.  Das  Epithel  der 
Oberfläche  ist  zugrunde  gegangen;  in  der  erhobenen  Falte  greift  das  Exsudat  zum  Teil  schon 
nekrotisiert  bis  in  die  Tiefe  der  Submucosa.  Die  Drüsen  sind  großenteils  nur  noch  schattenhaft 
erkennbar.  Die  durchschnittenen  Gefäßlumina  sind  erweitert.  In  den  untersten  Schichten  der  Sub- 
mucosa hört  die  entzündliche  Infiltration  auf. 
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BILD  32. 


MEMBRANOESE  ENTERITIS 
des  Kolons 
unbestimmter  Genese. 


MEMBRANOESE  ENTERITIS 
des  Kolons 
unbestimmter  Genese. 


Text  zu  Bild  34. 


Djemiah.  Soendanesin.  30  Jahre.  J.-Nr.  3607.  Tot.-B.  Nr.  69.  Gestorben  14.  VII.  1908. 
Contractarbeiterin  von  Sennah,  Estat.-Nr.  26. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  19.  V.  1908  wegen  einer  acuten,  fieberhaften  Er- 
krankung. Temperatur  40°,  Puls  72,  etwas  dikrot.  Milz  einen  Finger  unter  dem  Rippenbogen,  weich; 
Leukozyten  4900,  Eiweiß  II,  keine  Zylinder.  Ein  bis  zwei  gelbe,  breiige  Stühle  pro  die.  Agglutina- 
tion: Typhus  1  :  160.  In  der  Blut-Agar-Galle-Kultur  4  Typhuskolonien.  Nach  einer  achttägigen 
Continua  zwischen  39  und  40°  wird  die  Temperatur  etwa  einen  Monat  lang  remittierend  (zwischen 
36°— 38,5°),  daran  schließen  sich  für  etwa  10  Tage  intermittierende  Temperaturen.  Acht  Tage  ante 
exitum  treten  nach  einer  plötzlichen  Spitze  bis  40°  wieder  hohe  remittierende  Temperaturen  auf. 
Die  Agglutination  bleibt  auf  dem  Titer  1  :  160.  Die  Eiweißmenge  vermehrt  sich  bis  3%o  Ess- 
bach, es  treten  reichlich  Epithel-,  Leukozyten-  und  Eiweißzylinder  auf,  reichlich  freie  Eiter- 
körperchen  und  wenig  Erythrozyten.  Urinmenge  vermindert,  leichte  Ödeme  des  Gesichts  und 
der  Unterschenkel.  Die  Frau  magert  langsam  ab,  wird  kachektisch.  Blut  frei  von  Typhus- 
bacillen.  Acht  Tage  ante  exitum  mit  der  plötzlich  wieder  einsetzenden  hohen  Temperatur  treten 
gehäufte  (15 — 20  pro  die)  grünliche,  wässerig-schleimige  Stühle  auf,  denen  wenig  rotbraunes 
Blut  beigemischt  ist.  Das  Stuhlbild  bleibt  bis  zu  dem  am  14.  VII.  1908  erfolgenden  Exitus 
unverändert. 

Klinische  Diagnose:  Typhus  abdominalis  mit  sekundärer  Kachexie  und  terminaler 
Enterokolitis.    Acute  parenchymatöse  Nephritis. 

Sektion  (1  Stunde  p.  m.):  Hochgradig  abgemagerte,  stark  anämische,  weibliche  Leiche, 
leichte  Ödeme  der  Unterschenkel,  des  Gesichtes  und  der  Bauchhaut,  atrophische  Muskulatur. 
Länge  158  cm,  Gewicht  40  kg.  Herz  klein,  atrophisch  und  schlaff  mit  rigidem,  braungelbem 
Muskel.  Indurierte  Fettleber.  Gallenblase  slark  gefüllt,  mit  freiem  Ausgang,  Inhalt  dickflüssige, 
schleimige,  dunkle  Galle.  Große  weiße  Niere.  Milz  aufs  Doppelte  vergrößert,  doch  leicht 
runzelige  Kapsel,  Pulpa  graurot,  ziemlich  weich,  ohne  deutliche  Follikel.  Lungen  zäh,  luftarm, 
links  alte  Adhäsivpleuritis. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  ohne  Befund.  Dünndarm 
atrophisch.  Im  ganzen  Ileum  sind  sowohl  die  solitären,  wie  die  aggregierten  Follikel  unver- 
ändert, blaß,  nicht  pigmentiert.  Etwa  30  cm  oberhalb  der  Klappe  beginnt  eine  ganz  frische, 
croupöse  Entzündung  der  Ileumschleimhaut.  Das  croupöse  Exsudat  ist  vornehmlich  auf  die 
Schleimhaut  ergossen.  Es  ist  besonders  ausgesprochen  auf  der  Faltenhöhe,  doch  überzieht  es 
auch  da  und  dort  mehr  gleichmäßig  die  ganze  Schleimhautoberfläche.  Die  Farbe  des  Exsudats 
ist  graurot,  direkt  über  der  Klappe  in  einem  etwa  handtellergroßen  Bezirk  hämorrhagisch.  Das 
Exsudat  ist  leicht  abschabbar,  unter  ihm  tritt  die  blutende,  geschwollene  Schleimhaut  zutage. 
In  dem  Entzündungsgebiet  lassen  sich,  soweit  dies  durch  die  Schwellung  und  das  Exsudat 
möglich,  keine  typhösen  Veränderungen  nachweisen,  doch  finden  sich  auf  der  nicht  entzündlich 
veränderten  Schleimhaut  des  Klappeneingangs  mehrere  zackige,  flache,  uncharakteristische  Ge- 
schwüre mit  glattem,  torpidem  Grunde  und  etwas  überhängenden  Rändern.  Kolon  blaß,  dünn 
atrophisch,  ohne  Befund.  Mesenterialdrüsen  groß,  weich,  mit  einzelnen  Hämorrhagien  durchsetzt. 

Aus  der  Gallenblase  lassen  sich  reichlich  Typhusbacillen  in  Reinkultur  züchten.  Kulturen 
aus  dem  Darm,  den  Mesenterialdrüsen  und  Leichenblut  negativ.  Jegliche  Nachsuche  nach 
Dysenteriebazillen  und  eine  Agglutination  auf  Dysenterie  mit  dem  Leichenblut  bleibt  negativ. 

Anatomische  Diagnose:  Croupöse  Enteritis  des  untersten  Ileums  (terminal?).  Ab- 
gelaufener Typhus  abdominalis?    Cholecystitis  typhosa.   Große  weiße  Niere. 

Bild  34. 

Unterstes  Ileum. 
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BILD  34. 


CROUPOESE  ENTERITIS 
des  unteren  lleums 


Text  zu  Bild  35. 


Äspan.  Javane.    Alter  etwa  50  Jahre.    Freier  Mann  aus  Batavia.  Städtisches  Hospital 
zu  Batavia  (Dr.  Cornelis).    Gestorben  21.  I.  1913. 


Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  in  das  städtische  Krankenhaus  am  21.  Januar  1913, 
mittags  12  Uhr.  Seit  dem  Morgen  desselben  Tages  Erbrechen  und  Diarrhöen.  Der  Mann  ist 
mit  kaltem  Schweiß  bedeckt,  bleich,  etwas  zyanotisch,  heisere  Stimme.  Puls  kaum  zu  fühlen. 
Hautfalten  bleiben  stehen,  sehr  starke  Longitudinalfalten  an  Fingern  und  Zehen.  Abundante, 
flockige  Reiswasserstühle.  Wadenkrämpfe.  Trotz  Hypodermoklyse  Exitus  3  Stunden  nach  der 
Aufnahme.   Im  Stuhl  massenhaft  Cholerabacillen. 

Klinische  Diagnose:  Acuteste  Cholera  asiatica. 


Sektion  (sofort  p.  m.):  Hier  konnte  aus  äußeren  Gründen  nur  die  Darmsektion  gemacht 
werden.  Mittelkräftige,  männliche  Leiche,  etwa  160  cm.  Gespreizte,  krallenförmig  gestellte 
Finger  mit  langen  Falten.  Bei  der  Eröffnung  der  Bauchhöhle  zeigt  sich  die  Serosa  des  Ileums 
trocken,  klebrig,  in  den  unteren  Partien  gerötet.  Ileum  mit  schwappendem  Inhalt  gefüllt.  Bei 
der  Eröffnung  des  Darms  quillt  aus  dem  Ileum  reichlichst  weißer,  etwas  flockiger,  reiswasser- 
ähnlicher  Inhalt  hervor.  Duodenum  und  Jejunum  ohne  makroskopische  Veränderungen.  Die 
Schleimhaut  des  Ileums  ist  in  toto  geschwollen,  rosarot,  die  Falten  hochgedrängt  und  ver- 
breitert, dabei  weich,  überall  distinkte,  frische,  kleine  Blutaustritte.  Das  untere  Ileum  ist  mit 
einem  frischen,  zarten,  jedoch  ziemlich  festhaftenden  graugelben  Belag  überzogen.  Dieser 
nimmt  an  der  Luft  nach  kurzer  Zeit  eine  feinkörnige  Struktur  an.  Der  Reiswasserstuhl  wird 
auch  nach  Herausnahme  des  Darms  noch  weiter  in  die  Tiefe  der  Falten  secerniert.  Dickdarm 
ohne  Befund.    Mesenterialdrüsen  ohne  besonderen  Befund. 


Anatomische  Diagnose:  Acuteste  Cholera  asiatica. 


Bild  35. 

Ileum. 


Text  zu  mikroskopischem  Bild  36. 

Acuteste  Cholera  asiatica.    Stück  aus  dem  unteren  Ileum,  entsprechend  dem 

makroskopischen  Bild  35. 

Das  Drüsengewebe  der  durchschnittenen  Zone  zeigt  allenthalben  noch  gut  erhaltene 
Schläuche,  deren  Lumen  erweitert  und  zum  Teil  mit  Schleim  erfüllt  ist.  Zwischen  die  Drüsen 
schiebt  sich  überall  starke,  kleinzellige  Infiltration  ein.  An  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist 
das  Epithel  zugrunde  gegangen  und  losgestoßen.  Der  nekrotische  Zerfall  hat  kaum  begonnen. 
Die  Blutgefäße  sind  erweitert.  Die  entzündlichen  Veränderungen  reichen  nicht  über  die  Sub- 
mucosa  hinaus. 

49 


50 


BILD  35. 


Acuteste 

CHOLERA  ASIATICA 
des  Ileums. 


4" 


BILD  36. 


Acuteste 

CHOLERA  ASIATICA 
des  lleums. 


Text  zu  Bild  37. 


Marikin.  Javane.  Etwa  40  Jahre.  Zwangsarbeiter.  Städtisches  Hospital  zu  Batavia 
(Dr.  Cornelis).    Gestorben  18. 1.  1913. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  18.  I.  1913  abends  7  Uhr.  Seit  dem  Morgen 
desselben  Tages  angeblich  profuse  Diarrhöen  und  Erbrechen.  Bei  der  Aufnahme  subnormale 
Temperatur,  heisere  Stimme,  kalte  schlaffe  Haut,  eingesunkene  Augen,  leichte  Zyanose  und 
Atemnot,  kleiner  flatternder  Puls,  abundante  Reiswasserstühle.  Hautfalten  bleiben  stehen,  an 
den  Eingern  Longitudinalfalten.  Im  Stuhl  reichlichst  Cholerabacillen.  Trotz  Kampfer  und 
Hypodermoklpse  Exitus  um  9  Uhr  abends. 

Klinische  Diagnose:  Acute  Cholera  asiatica. 


Sektion  (V2  Stunde  p.  m.):  Es  konnte  aus  äußeren  Umständen  bei  der  Sektion  nur  die 
Bauchhöhle  eröffnet  und  die  Darmsektion  gemacht  werden.  Kräftige,  männliche  Leiche,  etwa 
170  cm  lang.  Bei  der  Eröffnung  des  Peritoneums  zeigt  sich  der  Darm  gasreich,  die  Serosa 
graurot  und  etwas  trocken,  ganz  fein  gekörnt.  Stellenweise  ist  die  Serosa  etwas  stärker 
gerötet,  namentlich  in  der  Gegend  des  unteren  Ileums.  Bei  der  Eröffnung  des  Darms  quillt 
massenhafter,  geruchloser,  typischer  Reiswasserstuhl  hervor.  Die  Schleimhaut  des  unteren 
Jejunums  und  des  ganzen  Ileums  ist  in  toto  geschwellt  und  rosarot  mit  gequollenen  dichtstehenden 
Falten.  Im  Jejunum  fehlt  jeder  Belag,  es  finden  sich  nur  zahlreiche  zerstreute  kleine,  frische 
Blutaustritte.  Im  Ileum  sind  die  aggregierten  Follikel  leicht  erhaben  geschwellt,  tiefer  rot,  von 
einem  zarten  roten  Hof  umgeben.  Über  die  ganze  Schleimhaut  ist  ein  hauchartiges,  grauweißes, 
durchsichtiges  Exsudat  ausgegossen,  auch  hier  finden  sich,  etwas  mehr  gehäuft,  kleine  frische 
Blutaustritte.  Der  zarte  Belag  verschwindet  nach  kurzem  Liegen  an  der  Luft,  dagegen  ersetzt 
sich  in  der  Tiefe  der  geschwellten  Falten  der  abgespülte  reiswasserartige  Stuhl  rasch  wieder. 
Dickdarm  ohne  Befund.    Mesenterialdrüsen  ohne  besonderen  Befund. 

Anatomische  Diagnose:  Acuteste  Cholera  asiatica. 


Bild  37. 

A.  Stück  aus  dem  oberen  Ileum.    B.  Unteres  Ileum. 
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BILD  37. 


Acuteste 

CHOLERA  ASIATICA 

des  oberen  und  unteren  llei 


Text  zu  Bild  38. 


Paidjoh  III.  Javane.  25  Jahre.  J.-Nr.  25833.   Tot.-B.  Nr.  4.   Gestorben  19.  VII.  1912. 
Contractarbeiter  von  Bandar  Pinang,  Estat.-Nr.  303. 


Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  19.  VII.  morgens  1  Uhr  wegen  den  Erscheinungen 
einer  acuten  Gastroenteritis.  Der  Mann  war  am  18.  VII.  nachmittags,  also  vor  etwa  12  Stunden, 
plötzlich  mit  schweren  Bauchschmerzen  und  massenhaften  wässerigen  Entleerungen  erkrankt. 
Bei  der  Aufnahme  Temperatur  38,5°,  Leukozyten  6000.  Spuren  von  Eiweiß  und  Epithelien  im 
Urin.  Hochgradige  allgemeine  Prostration,  bleiches  eingefallenes  Gesicht  mit  tiefliegenden 
Augen  und  schlaffer  Haut.  Leichte  Somnolenz,  eingezogenes  Abdomen.  Anfallsweise  auf- 
tretende, sehr  schmerzhafte  Koliken  mit  Entleerung  sehr  reichlicher  wässeriger,  graurosa  oder 
etwas  gallig-gelbbraun  gefärbter  Stühle.  Etwa  10 — 12  Stühle  pro  Stunde.  Exitus  unter  zu- 
nehmender Somnolenz,  die  zeitweilig  durch  kurzdauernde,  fast  manische  Aufregungszustände 
unterbrochen  wird,  nachmittags  4  Uhr.    Keine  Cholerabacillen. 

Klinische  Diagnose:  Acuteste  Gastroenteritis  (Cholera  nostras-Form,  Paratyphus  B?). 
(Die  bakteriologische  Untersuchung  ergibt  Paratyphus  B.) 


Sektion  (sofort  p.  m.)  und  anatomische  Diagnose:  Kräftige,  wasserarme,  männliche 
Leiche.  Länge  162  cm.  Gewicht  60  kg.  Muskulatur  kräftig  entwickelt,  guter  Panniculus  adiposus. 
Beim  Eröffnen  der  Bauchhöhle  sind  die  Dünn-  und  Dickdarmschlingen  rosa,  etwas  trocken  und 
glanzlos.  Die  inneren  Organe  sind  sehr  blutreich,  die  Schnittfläche  des  Herzmuskels,  der  Leber 
und  Nieren  etwas  trüb.  Die  Milz  ist  auf  das  Doppelte  geschwollen,  die  Pulpa  weich,  tiefrot  und 
vorquellend.    Lungen  ohne  Befund. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus  frei.  In  der  Magenschleimhaut 
finden  sich  einzelne  Gruppen  ganz  frischer  kleinster  Hämorrhagien.  Die  Schleimhaut  des 
Duodenums  und  Jejunums  ist  ganz  leicht  rosa  geschwellt,  auch  sie  weist  vereinzelte  Gruppen 
kleinster  Hämorrhagien  auf.  Die  Schleimhaut  des  ganzen  Ileums  ist  stark  rot  geschwollen, 
glänzend.  Auch  hier  finden  sich  gruppenweise  und  vereinzelt  stehende,  ganz  frische  Hämor- 
rhagien. 

Die  aggregierten  und  solitären  Follikel  sind  eleviert,  tiefrot,  die  ersteren  haben  eine 
granulierte  Oberfläche. 

Im  Kolon  ist  die  Schleimhaut  mächtig  tiefrot  geschwellt,  die  Falten  stehen  dicht  anein- 
andergedrängt,  sehr  zahlreiche  größere  und  kleinere  hämorrhagische  Herde  confluieren  da  und 
dort  zu  größeren  Flächen.  Auf  der  Höhe  der  Schleimhautfalten  findet  sich  ein  ganz  frisches, 
zartes,  membranöses,  hellgelbes  Exsudat,  das  da  und  dort  durch  Confluenz  größere  Bezirke 
bedeckt.  Das  Exsudat  läßt  sich  durch  den  Wasserstrahl  leicht  abspülen.  Die  Mesenterialdrüsen 
sind  markig  geschwollen,  rot,  zum  Teil  bohnengroß. 

In  den  Mesenterialdrüsen,  ferner  im  Darm  und  in  der  Milz  lassen  sich  reichlichst  Para- 
typhus B-Bacillen  nachweisen. 


Anatomische  Diagnose:  Acuteste  diphtheroide,  hämorrhagische  Gastroenterokolitis 
durch  Paratyphus  B-Bacillen. 


Bild  38. 

Stück  aus  dem  Kolon  transversum. 
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BILD  31 


Acute  hämorrhagische 
PARATYPHUS  B-ENTER 
des  Kolons. 


Text  zu  Bild  39  und  40. 


Moerniah.  Javanische  Frau.  22  Jahre.  J.-Nr.  25023.  Tot.-B.  Nr.  7  a.  Gestorben  23.  VII. 
1912.    Contractarbeiterin  von  Batoe  Rata,  Estat.-Nr.  1157. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  6.  VI.  1912  wegen  den  Erscheinungen  einer  fort- 
geschrittenen Malariakachexie  mit  enormer  sekundärer,  aplastischer  Anämie.  Hämoglobin  25% 
(Fleische!).  Rote  Blutkörperchen  680000.  Leukozyten  2500,  keine  Verschiebung  in  den  Ver- 
hältniszahlen. Zwölf  Ankplostomum-Eier  im  Präparat;  Urin:  Spuren  von  Eiweiß,  keine  Zylinder. 
Milz  reicht  bis  zur  Darmbeinschaufel,  sie  ist  hart,  mit  deutlichen  Einkerbungen,  auf  Druck  sehr 
empfindlich,  wenig  beweglich.  Leber  reicht  in  der  Mammillarlinie  bis  5  cm  über  den  unteren 
Rippenrand.  Ihr  Rand  ist  scharf  und  glatt,  druckempfindlich.  Stuhl  ohne  besonderen  Befund, 
Därme  leicht  gebläht,  das  Abdomen  in  toto  druckempfindlich.  Puls  dauernd  zwischen  86  und 
92,  dikrot.   Temperatur  in  den  ersten  Tagen  normal. 

14  Tage  nach  der  Aufnahme  treten  breiige  oder  wässerig-gallige,  etwas  gehäufte  Stühle 
auf,  die  unter  leichten,  kolikartigen  Schmerzen  entleert  werden.  Diese  Stühle  wechseln  tageweise 
mit  gut  geformten  normalen  Stühlen  ab.  Untersuchung  auf  Amöben  negativ.  Widal  1  :  160.  Weder 
im  Blut  noch  im  Stuhl  können  Typhusbacillen  nachgewiesen  werden.  Am  14.  und  15.,  ebenso 
am  19.  und  20.  Krankheitstage  treten  abendliche  Temperatursteigerungen  bis  37,6  auf,  sonst  bleibt 
die  Temperatur  dauernd  normal.  Trotz  Blutinjektionen,  antimalarischer,  antihelminthischer  und 
allgemeiner  Behandlung  bessert  sich  der  schon  bei  der  Aufnahme  sehr  reducierte  Zustand  der 
Patientin  nicht,  die  Kachexie  nimmt  im  Gegenteil  an  Intensität  zu.  Die  kolikartigen  Schmerzen 
im  Abdomen  und  dessen  Druckschmerz  bestehen  fort.  Fünf  Tage  a.  exit.  tritt  plötzlich  eine 
abendliche  Spitze  bis  38,4  auf,  gleichzeitig  treten  gehäufte,  blutig-seröse  Stühle  auf,  rascher 
Verfall,  Exitus. 

Klinische  Diagnose:  Malariakachexie,  Ankplostomiasis,  chronische  Peritonitis?  (Typhus 
abdominalis?)    Chronische  Kolenteritis  nicht  sicher  bestimmbarer  Natur? 


Sektion  (sofort  p.  m.):  Hochgradig  abgemagerte,  anämische,  weibliche  Leiche  mit 
atrophischer  Muskulatur.  Länge  156  cm,  Gewicht  36  kg.  Leichte  Ödeme  des  Gesichts  und  der 
Unterschenkel.  Abdomen  etwas  aufgetrieben.  Bei  der  Eröffnung  des  Abdomens  finden  sich 
derbe,  zum  Teil  flächenhafte  Verwachsungen  des  Peritoneum  parietale  mit  der  Leber-  und  Milz- 
kapsel und  Spangen  nach  den  Därmen  zu.  Die  Därme  zeigen  zahlreiche,  zu  einander  ziehende, 
spangenförmige,  derbe,  bindegewebige  Stränge.  Lungenpleura  beiderseits  ausgedehnt  flächen- 
haft  mit  der  Pleura  costalis  verwachsen,  Lappen  gleichfalls  verwachsen.  Herz  klein,  schlaff, 
braun  und  rigid.  Leber  sehr  groß,  Kapsel  verdickt,  zum  Teil  mit  fetzigen  Auflagerungen.  Ober- 
fläche der  Leber  grobkörnig,  fast  höckerig.  Leber  beim  Durchschneiden  derb,  Schnittflächen- 
zeichnung undeutlich,  braunrot,  interacinäres  Bindegewebe  deutlich  vermehrt.  Milz  28: 15:9,  derb, 
hellrot,  ohne  Zeichnung;  Kapsel,  wie  auch  die  der  Leber,  mit  scharfen  Kerben.  Nierenkapsel 
adhärent,  Oberfläche  der  Nieren  granuliert,  schmale  Rinde,  gelblich  gefleckte  Schnittfläche.  Alle 
diese  Organe,  ebenso  der  Darm  enorm  anämisch. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  frei.  Im  Duodenum  und 
oberen  Jejunum  reichlich  Ankylostomen  in  leicht  sanguinolenten  Schleim  eingebettet.  Im  oberen 
Ileum  sind  sowohl  die  solitären  als  auch  die  aggregierten  Follikel  stark  markig  geschwollen. 
Sie  heben  sich  wie  aufgesetzt  aus  der  anämischen,  atrophischen  Schleimhaut  heraus.  Ihre  Farbe 
ist  gelblich-rosa.  Die  aggregierten  Follikel  sind  in  den  unteren  Ileumpartien  alle  frisch  und 
oberflächlich  uiceriert,  ebenso  ist  ein  großer  Teil  der  solitären  Follikel  oberflächlich  erodiert 
oder  uiceriert.  Im  Gegensatz  zu  diesen  frischeren  Prozessen  finden  sich  im  untersten  Ileum 
dicht  über  der  Klappe  große,  scharfrandige,  bis  auf  die  Muscularis  reichende,  absolut  gereinigte 
und  reaktionslose  Geschwüre. 

Im  Kolon  findet  sich  eine  herdweise  angeordnete,  ganz  frische,  diphtherische,  wohl  rein 
terminale  Kolitis.    Die  membranösen  Beläge  lassen  sich  leicht  abstreifen,  unter  ihnen  tritt  die 
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blutende  Schleimhaut  zutage.  Mesenterialdrüsen  fast  mandelgroß,  markig,  da  und  dort  mit 
kleinen  Hämorrhagien. 

Aus  der  Gallenblase,  aus  den  Mesenterialdrüsen  und  den  markigen,  frischen  Geschwüren 
des  Ileums  lassen  sich  reichlich  Typhusbacillen  züchten.  Das  Leichenblut  agglutiniert  Typhus- 
bacillen  1  :  160. 

Mikroskopischer  Schnitt  aus  einem  aggregierten  Follikel  des  oberen  Ileums  siehe  Bild  41. 

Anatomische  Diagnose:  Subacuter,  recidivierender  Ileotyphus.  Terminale  diphtherische 
Kolitis.  Chronische  adhäsive  Pleuritis  und  Peritonitis.  Enormer  Milztumor  durch  chronische 
Malaria  oder  sekundär  durch  Lebercirrhose;  hypertrophische  Lebercirrhose;  Granularatrophie  der 
Nieren. 

Bild  39. 

Stück  aus  dem  Ileum  etwa  50  cm  über  der  Klappe. 

Bild  40. 

Unterstes  Ileum  mit  Klappe. 

Text  zu  mikroskopischem  Bild  41. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  39. 
Recidivierender  Ileotyphus.    Stück  aus  einem  aggregierten  Follikel. 

Im  größeren  Teil  der  durchschnittenen  Partien  ist  die  Mucosa  völlig  zugrunde  gegangen, 
und  die  Submucosa  liegt  frei  an  der  Oberfläche,  mit  zum  Teil  abgestoßenen  Gewebstrümmern 
bedeckt.  Die  ganze  im  Bild  sichtbare  Partie  zeigt  verminderte  Färbbarkeit.  Der  Rand  des  Sub- 
stanzverlustes erhebt  sich  nach  rechts  allmählich  zu  der  noch  erhaltenen,  aber  auch  in  starker 
entzündlicher  Veränderung  begriffenen  und  noch  von  Drüsenschläuchen  durchzogenen  Nachbar- 
zone. Die  Lpmphfollikel  in  der  Tiefe  der  Mucosa  sind  gegeneinander  und  nach  der  Oberfläche 
zu  nicht  scharf  abgrenzbar;  das  Gewebe  zeigt  vielfach  entzündliche  Infiltrationen  mit  Lympho- 
zyten und  geronnenen  Fibrinmengen,  die  großenteils  in  Nekrose  begriffen  sind.  Die  Lymphräume 
sind  erweitert,  an  vielen  Stellen  liegen  Blutextravasate  frei  im  Gewebe.  Nach  der  Muskulatur 
zu  nimmt  die  Infiltration  ab. 
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BILD  39. 


Subacuter  recidivierender 

TYPHUS 

des  Ileums. 


/  libeäe:: 


BILD  40. 


Subacuter  recidivierender 
TYPHUS 

des  unteren  lleums. 


BILD  41. 


r. 


Subacuter 
TYPHUS 

des  unteren  Ileums. 
aggregierter  Follikel. 


Text  zu  Bild  42. 

Doelbah.  Javane.  35  Jahre.  J.-Nr.  31212.  Tot-B.  Nr.65.  Gestorben  19.  IV.  1913.  Contract- 
arbeiter  von  Namoe  Rambp,  Estat.-Nr.  698. 

Klinischer  Verlauf:  Der  Mann  wird  am  11.  IV.  1913  hoch  fiebernd,  somnolent  auf- 
genommen, Zeichen  einer  leichten  Parese  beider  Beine.  Temperatur  39,5°,  Puls  110.  Stark  belegte 
Zunge,  Milz  einen  Finger  unter  dem  Rippenbogen.  Leukozyten  2500.  Urin:  Eiweiß  I.  Im 
rechten  Oberlappen  ein  pneumonisches  Infiltrat.  Gehäufte,  gelbe,  wässerige  Stühle.  Blutkultur 
ergibt  reichlich  Tpphusbacillen,  Agglutination  1:320.    Sputumkultur  reichlich  Pneumokokken. 

In  den  folgenden  Tagen  bleibt  die  Temperatur  mit  kleinen  morgendlichen  Remissionen 
zwischen  39°  und  40°.  Die  tiefe  Somnolenz  besteht  fort.  Lumbalpunktion  ist  negativ,  Typhus- 
bacillen  können  dauernd  im  Blute  nachgewiesen  werden,  Exitus  am  19.  IV.  1913. 

Klinische  Diagnose:  Typhus  abdominalis  gravis,  croupöse  Pneumonie  des  rechten 
Oberlappens. 

Sektion  (sofort  p.  m.):  Kräftige,  männliche  Leiche  in  noch  gutem  Ernährungszustand, 
kräftige  rote  Muskulatur,  geringes  Fettpolster.  Gewicht  65  kg,  Länge  170  cm.  Leibeshöhlen  frei. 
Im  rechten  Oberlappen  ein  über  faustgroßes,  graugelbes,  croupöses  Infiltrat.  In  beiden  Unter- 
lappen mächtige  blutige  Infarcte.  Herz:  kräftige  Muskulatur,  jedoch  gelb  gefleckt  und  etwas 
brüchig.  Leber  blutreich,  groß,  Durchschnitt  mit  trüber  Zeichnung.  Milz  groß,  dunkelrote, 
weiche,  etwas  zerfließende  Pulpa  ohne  Zeichnung.    Nieren  trübe  Schwellung. 

Digestionstractus:  Am  linken  Gaumenbogen  ein  fingernagelgroßes,  oblonges,  gelb 
belegtes  Schleimhautulcus.  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum  und  Jejunum  ohne  be- 
sonderen Befund. 

Im  ganzen  Ileum  sind,  nach  abwärts  an  Intensität  der  Erscheinungen  zunehmend,  die 
aggregierten  Follikel  in  breiter,  steil  elevierter,  markiger  Schwellung,  oberflächlich  erodiert,  in 
den  unteren  Partien  von  einem  frischen,  leuchtend  gelben  Schorf  ausgefüllt.  Sie  sind  von  einem 
schmalen,  scharf  abgesetzten,  tiefroten,  da  und  dort  hämorrhagischen  Rand  umgeben.  Die 
Schleimhaut  des  Ileums  ist  in  toto  etwas  geschwollen  und  rosarot.  Die  kleinen  Solitärfollikel 
sind  hügelartig  geschwellt,  tiefrot,  erodiert  oder  schorfig  belegt.  Dicht  über  der  Klappe  ist  ein 
Schorf  in  Abstoßung  begriffen,  der  Randwall  etwas  fransig  und  überhängend.  Ein  großer  aggre- 
gierter Follikel  ist  dort  mit  dunkelgrünen,  gangränösen  Massen  ausgefüllt,  die  etwas  gefeldert 
angeordnet  sind. 

Im  Coecum  selbst,  am  Infundibulum  des  Processus  vermiformis  (aufgeschnitten),  ferner 
im  ganzen  Kolon  ascendens  und  transversum  finden  sich  reichlich  distinkt  stehende  linsen-  bis 
kleinfingernagelgroße  Geschwüre,  von  der  kleinen,  oberflächlichen,  mit  zartem  Schorf  belegten 
Nekrose  bis  zum  echten,  tief  in  die  Submucosa  hinabsteigenden  nekrotischen  Geschwür.  Die 
Kolonschleimhaut  ist  in  toto  geschwollen,  breit  gefaltet. 

Mesenterialdrüsen  bohnengroß,  markig  geschwellt,  tiefrot,  mit  kleinen  centralen  Blut- 
austritten. 

Aus  der  Gallenblase,  dem  Herzblut  und  dem  Rand  der  Darmgeschwüre  können  Typhus- 
bacillen  gezüchtet  werden. 

Anatomische  Diagnose:  Schwerer  Ileo-Kolo-Typhus  im  Stadium  der  Verschorfung. 
Croupöse  Pneumonie  des  rechten  Oberlappens, 

Bild  42. 

A.  Unteres  Ileum.   B.  Klappe.    C.  Oberes  Kolon  ascendens. 

57 


58 


BILD  42. 


Schwerer  verschorfender 

TYPHUS 

des  lleums  A 

des  Coecums  B 

des  Kolons  C. 


Text  zu  Bild  43. 

Tjen  ah  Fong.  Chinese.  28  Jahre.  J. -Nr.  27304.  Tot.-B.  Nr.  59.  Gestorben  3.  X.  1912. 
Freier  Holzsäger,  Kotari. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  29.  IX.  1912  wegen  eines  schweren  Tpphus  abdomi- 
nah's.  Hochgradige  allgemeine  Prostration.  Leicht  remittierende  Temperaturen  um  38,8°.  Puls 
klein,  um  100.  Leukozyten  2500.  Leichte  Somnolenz.  Eiweißspuren.  Kein  Diazo.  Widal  1  : 320. 
In  der  Blutkultur  etwa  acht  Tpphuskolonien,  Kapser  reichlich.  Bräunliche  diarrhoische,  etwas 
gehäufte  Stühle  mit  positivem  Bacillenbefund.  Im  linken  Unterlappen  ein  pneumonisches  In- 
filtrat. Der  Zustand  bleibt  unverändert.  Zwei  Tage  ante  exitum  wird  der  Puls  weich,  zwischen 
120  und  130.  In  der  Ileocoecalgegend  tritt  spontaner  und  Druckschmerz  auf,  leichte  defense 
musculaire.    Keine  direkten  Perforationserscheinungen.   Exitus  am  4.  X.  1912. 

Klinische  Diagnose:  Typhus  abdominalis  mit  vor  der  Perforation  stehenden  Ge- 
schwüren im  Coecum.    Pneumonisches  Infiltrat  im  linken  Unterlappen. 

Sektion  (sofort  p.  m.):  Wenig  abgemagerte  männliche  Leiche  mit  guter,  roter  Muskulatur 
und  geringem  Fettpolster.  Länge  160  cm,  Gewicht  50  kg.  Leibeshöhlen  frei.  Herz  etwas  hyper- 
trophisch, Muskel  sehr  rigide,  gelb  und  trübe.  Leber  sehr  groß,  weich,  Schnittfläche  zeigt 
verwaschene,  trübe,  dunkelbraunrote  Zeichnung.  Nieren  gelbrot,  Schnittfläche  getrübt.  Milz  auf 
das  Doppelte  vergrößert,  mit  großen,  grauen  Follikeln  und  spärlicher  tiefroter  Pulpa.  Im  linken 
Unterlappen  ein  graues,  croupöses  Infiltrat,  übrige  Lunge  frei. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum  undjejunum 
ohne  Befund.  Die  Schleimhaut  des  ganzen  Ileums  ist  graurot  geschwollen,  es  finden  sich  dort, 
nach  unten  an  Intensität  zunehmend,  die  aggregierten  Follikel  in  zum  Teil  mächtige  Geschwüre 
im  Stadium  der  Verschorfung  und  beginnenden  Abstoßung  umgewandelt.  In  den  obersten  Ileum- 
partien  befinden  sich  einzelne  aggregierte  Follikel  nur  im  Zustande  markiger  grauroter  Schwellung. 
Die  Ulcerationen  haben  einen  schmalen  aufgeworfenen,  etwas  überhängenden  Rand,  sind  tief- 
rot entzündlich  gefärbt  und  scharf  gegen  die  umgebende,  etwas  grünlich  verfärbte,  geschwellte 
Schleimhaut  abgesetzt.  Aus  dem  Geschwürsgrund  steigen,  oft  das  Randniveau  überragend, 
ockergelbe,  festhaftende,  zum  Teil  gefelderte  Schorfe  empor.  Die  solitären  Follikel  sind  hügel- 
artig geschwollen.  Ihre  Kuppe  zeigt  alle  Übergänge  von  dunkel-hämorrhagisch-entzündlicher 
Rötung  bis  zur  typischen  schorfigen  UIceration,  wie  sie  den  aggregierten  Follikeln  eigen.  Im 
untersten  Ileum  sind  die  ulcerierten  aggregierten  und  solitären  Follikel  zu  einer  über  handteller- 
großen, schmierigen,  schwarz-braun-grünen  gangränösen  Geschwürsfläche  confluiert.  Der  ulceröse 
Proceß  reicht  bis  zur  Serosa.  Diese  ist  an  der  peritonealen  Seite  trübe,  trocken,  hochentzündlich 
gerötet,  zeigt  einzelne  blaurote,  verdünnte,  vor  der  Perforation  stehende,  etwa  linsengroße  Stellen. 
Der  Processus  vermiformis  ist  über  fingerdick,  gespannt.  Seine  Serosa  ist  trübe,  blaurot  und 
zeigt  an  der  Spitze  eine  linsengroße,  nekrotische,  jedoch  noch  nicht  perforierte  Stelle.  Seine 
Innenfläche  ist  von  einem  confluierten,  gangränescierenden  Ulcus  eingenommen.  Im  Coecum 
finden  sich  zwei  erbsengroße,  seichte  Schleimhautuicera  mit  breitem,  blaurotem,  flachem  Rande. 
Mesenterialdrüsen  haselnußgroß,  graurot,  schmierig  zerfließend. 

Aus  den  Darmulcerationen,  den  Mensenterialdrüsen  und  der  Galle  lassen  sich  reichlich 
Typhusbacillen  züchten. 

Anatomische  Diagnose:  Schwerer  Ileotyphus  im  Stadium  der  Verschorfung.  Gan- 
gränöse, confluierte,  vor  der  Perforation  stehende  Ulcerationen  des  untersten  Ileums  und  des 
Processus  vermiformis.    Croupöses  Infiltrat  des  linken  Unterlappens. 


Unterstes  Ileum  mit 


ßild 

Coecum 


43. 

und  Processus  vermiformis. 
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BILD  43. 


TYPHUS 

des  Ileum,  Coecum  u.  Proc.  verm. 
im  Stadium  der  Yerschorfung. 


Text  zu  Bild  44. 


Namie  II.    Sundanesin.   20  Jahre.   J.-Nr.  27061.   Tot.-B.  Nr.  46.    Gestorben  23.  IX. 
1912.    Contractarbeiterin  von  Serba  Djadi,  Estat.-Nr.  243. 


Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  17.  IX.  1912.  Die  Frau  ist  somnolent,  blaß,  mit 
kaltem  Schweiße  bedeckt;  kleiner,  fliegender,  kaum  fühlbarer  Puls  140.  Leukozyten  14600.  Im 
Urin  Spuren  von  Eiweiß,  Liquor  cerebrospinal.  klar,  keine  geformten  Bestandteile,  kein  Nonne.  Aus 
dem  Anus  entleert  sich  unwillkürlich  schleimig-wässeriger,  rosa-flockiger  Stuhl.  Untersuchung  auf 
Cholera,  Typhus,  Dysenterie  negativ.  Temperatur  37,6°.  Die  Blutkultur  ergibt  am  folgenden  Tage 
reichlich  Streptokokken.  Der  Zustand  bessert  sich  unter  Digalen  etwas.  Puls  120,  etwas  voller. 
Trotz  intravenöser  Digalen-Adrenalin-Kochsalzinfusionen,  intravenöser  Kollargolinjektionen  wird 
der  Puls  am  dritten  Tage  wieder  weich,  die  Somnolenz  nimmt  wieder  zu,  die  Temperatur  wird 
subnormal,  Leukozyten  4300.  Der  Stuhlbefund  hat  sich  nicht  geändert,  nur  wird  der  Stuhl  seltener 
entleert.   Exitus  am  23.  IX.  1912. 

Klinische  Diagnose:  Acute  Streptokokken-Septikämie.    Septische  Enterokolitis. 


Sektion  (sofort  p.  m.):  Weibliche  Leiche  in  gutem  Ernährungszustande,  mit  guter, 
roter  Muskulatur.  Länge  156  cm,  Gewicht  50  kg.  Herzmuskel  trüb,  etwas  graurot  und  weich. 
Leber  und  Nieren  stark  mit  Blut  gefüllt,  Schnittfläche  trüb,  etwas  fettig,  verwaschene  Zeichnung. 
Milz  kaum  vergrößert,  tief  dunkelrot,  kaum  sichtbar  verbreiterte  Follikel,  wenig  abstreifbare 
Pulpa.  Lungen  sind  ohne  Befund.  Auch  die  ganze  übrige  genaue  Sektion  ergibt  keine  Ein- 
bruchspforte. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  ohne  Befund.  Die 
Schleimhaut  des  oberen  Dünndarms  ist  schlaff  geschwellt,  diffus  zart  entzündlich  gerötet,  von 
glänzendem,  glasigem  Schleim  überzogen,  mit  einzelnen  frischen  Blutaustritten  durchsetzt.  Die 
aggregierten  Follikel  des  Ileums  sind  deutlich  geschwollen,  über  das  Niveau  eleviert,  besonders 
ihr  wallartiger  Rand  zeigt  reichlichst  kleinste  Hämorrhagien,  der  Rand  ist  da  und  dort  etwas 
erodiert.  Im  untersten  Ileum  sind  auch  die  solitären  Follikel  deutlich  geschwollen,  gleichfalls 
von  Hämorrhagien  durchsetzt,  an  der  Spitze  erodiert.  Im  ganzen  Ileum  finden  sich  markstück- 
bis  handgroße,  da  und  dort  deutlich  voneinander  abgegrenzte  Herde  einer  starken  hämor- 
rhagischen Schleimhautentzündung,  die  Hämorrhagien  sind  da  und  dort  zu  größeren  Suffusionen 
confluiert.   Die  Schleimhaut  dieser  Herde  zeigt  besonders  ausgeprägte,  etwas  starre  Schwellung. 

Die  Schleimhaut  des  ganzen  Kolons  zeigt  ähnliche  Veränderungen,  doch  ist  die  hämor- 
rhagische Entzündung  dichter  und  diffus. 

Streptokokken  lassen  sich  aus  allen  Organen  züchten;  Schnitte  ergeben,  daß  sich  die 
hämorrhagische  Entzündung  auf  die  Schleimhaut  beschränkt. 


Anatomische  Diagnose:  Acute  hämorrhagische  Enterokolitis  septica.  Kryptogene 
acute  Streptokokken-Sepsis. 


Bild  44. 

A.  Stück  aus  dem  oberen  Ileum. 
B.  Stück  aus  dem  unteren  Ileum.    C.  Stück  aus  dem  Kolon  transversum. 
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BILD  44. 


A 


B 


C 


Acute  septische  hämorrhagische 

ENTEROKOLITIS 

des  oberen  fleuins  A 

des  unteren  ileums  B 

und  des  Kolon  transvers.  C. 


Text  zu  Bild  45. 

Karman.  Javane.  30  Jahre.  J.-Nr.  9966.  Tot.-B.  Nr.  71.  Gestorben  6.  IX.  1909. 
Contractarbeiter  von  Kotari,  Estat.-Nr.  424. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  wegen  croupöser  Pneumonie  des  rechten  Unter-  und 
Mittellappens.  Leukozyten  19000.  Puls  1 10,  klein;  Temperatur  39°.  In  der  Sputumkultur  Pneumo- 
kokken in  Reinkultur,  in  der  Blutkultur  etwa  100  Pneumokokkenkolonien  pro  Platte.  Urin:  Spuren 
von  Eiweiß,  vereinzelte  Blutkörperchen-  und  Epithelzylinder.  Status  gravis.  Das  Fieber  verläuft 
continuierlich  in  den  ersten  10  Tagen  zwischen  39  und  39,8°,  der  Puls  bleibt  zwischen  110 
und  120.  Auf  Pneumokokkenserum  verschwinden  die  Pneumokokken  vorübergehend  aus  dem 
Blut,  kehren  aber  einige  Tage  ante  exitum  wieder.  Das  pneumonische  Infiltrat  löst  sich  nicht. 
Am  Herzen  tritt  etwa  am  zehnten  Tage  ein  dumpfes,  systolisches  Geräusch  auf.  Zur  selben 
Zeit  werden  etwas  gehäufte  Stühle  4—5  pro  die  entleert,  die  geringe  Beimengungen  von 
frischem  Blut  und  flockigem  Schleim  neben  dünnem,  grünlichem  Ileumstuhl  enthalten. 

Die  Temperaturen  werden  um  diese  Zeit  tief  remittierend  zwischen  35,8  und  38,8°. 
Patient  verfällt  in  eine  apathische  Somnolenz,  die  mit  Aufregungszuständen  abwechselt.  Exitus 
nach  langer  Agonie  am  6.  IX.  1912. 

Klinische  Diagnose:  Subacute,  croupöse  Pneumonie  des  rechten  Unter-  und  Mittel- 
lappens, Pneumokokken-Sepsis.    Terminale  septische  Enteritis. 

Sektion  (V2  Stunde  p.  m.):  Abgemagerte,  kräftige,  männliche  Leiche,  mit  gut  ent- 
wickelter Muskulatur  und  geringem  Fettpolster.  Länge  167  cm.  Gewicht  55  kg.  Rechter  Unter- 
und  Mittellappen  mächtig  vergrößert,  starr,  vollständig  von  dem  pneumonischen  Infiltrat  ein- 
genommen, dessen  in  Lysis  befindlicher  Kern  von  einem  Mantel  frischeren  Infiltrates  umgeben 
ist.  Pleura  mit  fibrinösem  Exsudat  bedeckt.  Diffuse  eitrige  Bronchitis  des  rechten  Oberlappens. 

Herzhöhlen  stark  erweitert,  Muskel  gelb,  sehr  brüchig,  unter  dem  Endokard  frische  Blut- 
austritte und  kleine  markige  Infiltrationsherde,  Klappen  selbst  frei.  Milz  sehr  groß,  graurot, 
große  graue  Follikel,  Pulpa  weich.  Leber  sehr  groß,  weich,  gelb  verfettet.  Nieren  mit  leicht 
adhärenter  Faserkapsel,  geschwollenem,  trübem  Parenchym  und  reichlichen  frischen  Blutungen. 
Gehirn  und  Häute  ohne  Befund,  Liquor  etwas  opalescierend,  geringe  Zellvermehrung,  einige 
Pneumokokken. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  ohne  besonderen  Befund. 
Auf  der  Serosa  des  Darms,  ebenso  wie  auf  dem  übrigen  Peritoneum  mäßig  reichliche,  frische 
kleine  Blutaustritte,  untere  Ileumpartie  und  Kolon  in  toto  etwas  fleckig  gerötet,  contrahiert, 
geschwollen  und  starr.  Die  Schleimhaut  der  oberen  Dünndarmpartien  ist,  abgesehen  von  herd- 
weisen, leichten  Rötungen  und  verstreuten  Blutaustritteh,  ohne  Befund.  Im  untersten  Ileum  ist 
die  Schleimhaut  tiefrot  entzündlich  gefärbt,  mit  einem  herdweise  angeordneten,  granulierten,  grau- 
roten, zarten  Exsudat  überzogen,  an  manchen  Stellen  erodiert  und  leicht  blutend.  Im  Kolon  ist 
die  Schleimhaut  starr  und  dicht  gefaltet,  herdweise  tiefdunkel,  entzündlich  gerötet,  sie  weist  ein 
ähnliches  Exsudat  auf  wie  der  Dünndarm,  die  aufgelagerten  Membranen  sind  nur  dicker,  wie 
geschichtet,  und  beim  Abstreifen  kommen  etwas  trichterförmige  Schleimhautgeschwüre  zum  Vor- 
schein, die  einen  gelben,  frisch  nekrotischen  Grund  haben.  Der  Prozeß  ist  über  das  ganze 
Kolon  ziemlich  gleichmäßig  ausgebreitet,  die  Nekrosen  schwanken  zwischen  Linsen-  und  Erbsen- 
größe und  finden  sich  namentlich  am  Rande  der  Falten  und  zwischen  denselben.  Die  Geschwüre 
reichen  bis  in  die  Submucosa.    Mesenterialdrüsen  bohnengroß,  auf  dem  Durchschnitt  tiefrot. 

Aus  allen  Organen  können  Pneumokokken  gezüchtet  werden. 

Anatomische  Diagnose:  Terminale  septische,  herdweise,  croupöse  Enterokolitis. 
Schwere  croupöse  Pneumonie,  Pneumokokken-Sepsis. 

Bild  45. 

Stück  aus  dem  Kolon  ascendens. 

63 


64 


BILD  45. 


Septische  croupöse 
ENTERITIS 
des  Kolons. 


Text  zu  Bild  46. 


Kromodiredjoh.  Javanin.  25  Jahre.  J.-Nr.  26052.  Tot.-B.  Nr.  1 1.  Gestorben  27.  VII. 
1912.    Contractarbeiterin  von  Bandar  Pinang,  Estat.-Nr.  155. 


Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  24.  VII.  1912  wegen  plötzlicher  schwerer  Erkrankung. 
Leichte  Somnolenz.  Puls  120,  klein  und  oberflächlich.  Temperatur  39°.  Leukozyten  2600. 
Erythrozyten  2800000.  Urin  V4  "/o  Eiweiß,  reichlichst  Leukozyten,  vereinzelte  Leukozytenzylinder, 
reichlich  Nierenepithelien  und  Epithelzylinder.  Leichte  Cyanose  des  Gesichtes  und  der  Hände, 
tiefliegende  Augen,  klebrige,  dick  belegte  Zunge. 

Milz  drei  Finger,  Leber  einen  Finger  unter  dem  Rippenbogen  in  der  Mammillarlinie  zu 
fühlen.  Rand  beider  Organe  glatt,  weich.  Abdomen  druckfrei;  gehäufte,  wässerig-gallige  Stühle. 
In  den  folgenden  Tagen  ändert  sich  der  Status  gravis  nicht,  tief  remittierende  Temperaturen 
(35,5 — 39,2°),  Somnolenz  und  vorübergehende  Aufregungszustände.  Am  zweiten  Tage  wachsen 
aus  der  Blutkultur  reichliche  kleine  Kulturen  von  hämolytischen  Streptokokken.  Exitus  am  vierten 
Krankheitstage. 

Klinische  Diagnose:  Kryptogene  Streptokokken-Sepsis,  Kolenteritis  septica? 


Sektion  (sofort  p.  m.):  Sehr  kräftige,  weibliche  Leiche.  Länge  168  cm,  Gewicht  60  kg. 
Kräftige,  gute  Muskulatur  und  starker  Panniculus  adiposus.  Leibeshöhlen  frei.  Herzmuskel  sehr 
kräftig,  etwas  gelbrot  gefleckt,  trüb.  Lungen  ohne  Befund.  Leber  sehr  groß,  mit  glänzender 
Kapsel,  schneidet  sich  weich,  brüchig;  hochgradige  frische  Fettinfiltration  mit  starker  Muskatnuß- 
zeichnung. Nieren  sehr  groß,  rosagelb  geschwollen;  Rinde  breit,  Marksäulen  quellen  etwas 
vor;  daneben  dunklere  gestaute  Partien.  Milz  auf  das  Doppelte  vergrößert,  speckig  blaurot,  ohne 
Zeichnung.  In  den  Meningen  des  Gehirns  findet  sich  ein  graues,  etwas  sulziges  Exsudat,  die 
Pia  ist  etwas  getrübt. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  frei.  Im  Duodenum 
und  oberen  Jejunum  einzelne  Ankylostoma  und  Bißstellen.  Ileum  frei.  Direkt  unter  der  Klappe 
finden  sich  zwei  etwa  markstückgroße  runde,  frische  Ulcerationen.  Ihr  Rand  ist  eleviert, 
schmal,  frischrot,  die  Geschwüre  erscheinen  im  ganzen  wie  aufgesetzt,  pilzartig.  Sie  sind 
mit  einem  frischen,  festhaftenden  Schorf  bedeckt,  der  etwas  gangränös  ist  und  beim  Abziehen 
die  blutende  Submucosa  sehen  läßt.  Dicht  unter  diesen  Geschwüren  finden  sich  mehrere  kleinere 
Ulcerationen,  bei  denen  die  Erscheinungen  nicht  so  ausgesprochen  sind.  Der  Schorf  ist  frisch, 
ganz  oberflächlich,  das  Ulcus  wenig  eleviert,  der  Rand  flacher  und  rosa.  Neben  diesen  Efflores- 
cenzen,  bei  denen  es  bereits  zu  geschwürigem  Zerfall  gekommen,  finden  sich  einige  kleine  flache, 
ovale,  gelbe,  ganz  oberflächliche  Nekrosen,  die  von  einem  zarten  Schorf  bedeckt  und  von  einem 
leicht  entzündlichen  Rande  umgeben  sind.  Mesenterial-  und  retroperitoneale  Drüsen  bohnen- 
bis  mandelgroß,  markig,  rot.  Sonst  ist  der  Darm  frei  von  Erscheinungen,  die  Falten  sind  breit. 
Die  größeren  Ulcerationen  entsprechen  einer  trichterförmig  ziemlich  steil  in  die  Tiefe  bis  auf 
die  Muscularis  gehenden  frischen  Nekrose,  die  auf  embolischem  Wege  entstanden  ist. 

Kulturen  aus  allen  Organen  ergeben  Streptokokken. 

Mikroskopischer  Schnitt  aus  einem  kleinen  Ulcus  siehe  Bild  Nr.  47. 


Anatomische  Diagnose:  Embolische,  septische,  nekrotisierende,  ulceröse  Kolitis. 
Streptokokken-Sepsis;  sulzige  frische  Meningitis  diffusa. 


Bild  46. 

Coecum  mit  Kolon  ascendens. 
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Text  zu  mikroskopischem  Bild  47. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  46. 
Septisch  emboiischer  Herd  aus  dem  Kolon  ascendens. 

In  der  Mitte  der  Submucosa  ist  ein  sehr  stark  erweitertes  Gefäß  quer  durchnitten,  das 
vollständig  mit  einem  Pfropf  von  Lymphozyten  und  Gerinnungsflüssigkeit  ausgefüllt  erscheint. 
Das  umgebende  Gewebe  ist  in  weitem  Umfang  entzündlich  infiltriert,  zum  Teil  schon  in  Coagu- 
lationsnekrose  übergegangen  und  von  weiten  Gefäßen  durchzogen.  Auch  im  Lumen  dieser 
Gefäße,  aber  in  viel  geringerem  Grade,  zeigen  sich  eingeschwemmte  Zellbestandteile,  zum  Teil 
zerfallen.  Die  entzündliche  Infiltration  greift  durch  die  Muscularis  mucosae  in  die  Mucosa  über 
und  hat  die  Drüsen  und  das  dazwischenliegende  Gewebe  überschwemmt  und  an  manchen  Stellen 
bereits  zum  nekrotischen  Untergang  gebracht.  Das  Schleimhautepithel  ist  auf  größeren  Strecken 
abgestoßen.  Nach  der  Tiefe  der  Submucosa  und  Längsmuskulatur  zu  nehmen  die  entzündlichen 
Vorgänge  an  Intensität  ab. 
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BILD  46. 


Septisch -embolische 

ENTERITIS 

des  Kolons. 


BILD  47. 


Septisch  -  embolische 

ENTERITIS 

des  Kolons. 


Text  zu  Bild  48. 


Tjin  Tjat.  Chinese.  30  Jahre.  J.-Nr.  7262.  Tot.-B.  Nr.  78.  Gestorben  2.  XI.  1909. 
Contractarbeiter  von  Kotari,  Estat.-Nr.  709. 

Klinischer  Verlauf:  Der  Mann  wurde  am  19.  X.  1909  wegen  eines  kleinen,  spontan 
geöffneten,  periproktitischen  Abszesses,  um  den  sich  ein  weit  ausgebreitetes  Erysipel  etabliert, 
aufgenommen.  Temperatur  39,5°.  Puls  110,  Leukozyten  12500,  rote  Blutkörperchen  2500000. 
Guter  Ernährungszustand.  Das  Erysipel  geht  rasch  zurück,  der  Mann  entfiebert  nach  5  Tagen. 
Leukozyten  10000.  Am  achten  Tage  geht  die  Temperatur  plötzlich  auf  39,8°.  Schüttelfrost,  Puls 
120,  Leukozyten  19000,  verfallenes  Aussehen.  Im  Blut  massenhaft  Streptokokken.  Der  abheilende, 
periproktitische  Herd  zerfällt  nekrotisch.  In  den  folgenden  Tagen  Continua  zwischen  39  und  40°. 
Die  Leukozyten  gehen  langsam  auf  4500  zurück,  Erythrozyten  1 500000.  Blutbefund  für  Strepto- 
kokken unverändert.  Zunehmender  Verfall.  Drei  Tage  ante  exitum  werden  dünne,  etwas  blutig 
gefärbte  Stühle  entleert,  frei  von  Amöben  und  Dysenteriebazillen,  10 — 12  pro  die.  Exitus  am 
2.  XI.  1909. 

Klinische  Diagnose:  Streptokokken-Sepsis  im  Anschluß  an  ein  Erysipel.  Periprokti- 
tischer  Abszeß.    Terminale  septische  Kolenteritis. 

Sektion:  Abgemagerte,  hochgradig  anämische,  männliche  Leiche  ohne  Fett,  mit  schlaffer, 
rosa,  trüber  Muskulatur.  Gewicht  50  kg,  Länge  168  cm.  Pleura  zeigt  reichliche,  frische,  kleine 
Blutaustritte,  ebenso  der  Lungendurchschnitt.  Lungen  sonst  ohne  Befund.  Herzmuskel  zeigt 
eine  außerordentlich  weitgehende  fettige  Degeneration.  Der  Muskel  ist  so  weich  und  brüchig, 
daß  er  von  einer  Knopfsonde  ohne  weiteres  durchbohrt  werden  kann.  In  Endo-  und  Perikard 
reichlich  Blutaustritte.  Klappen  selbst  frei.  Milz  groß,  dunkelrot,  Pulpa  weich,  braunrot,  ohne 
Zeichnung;  in  ihr  ein  kinderfaustgroßer,  frischer,  roter  Infarkt.  Leber  gelb,  noch  leichte  Muskatnuß- 
zeichnung; sehr  brüchig.  Nieren  weich,  geschwollen,  gelb  und  brüchig.  Hirnhäute  etwas 
opalescierend,  ebenso  der  liquor;  Zellvermehrung,  einzelne  Streptokokken.  Um  den  Anus  nach 
oben  weit  in  das  periproktitische  Gewebe  hinaufreichend,  zwei  eigroße,  gangränöse  Substanz- 
verluste mit  weit  unterminierten  Rändern. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  abgesehen  von  kleinen  verein- 
zelten Blutaustritten,  ohne  Befund.  Diese  Blutaustritte  sind  besonders  auf  der  Magenschleimhaut 
häufig,  ebenso  im  ganzen  Dünndarm.  Das  Peritoneum  ist  gleichfalls  von  frischen,  kleinen  Blut- 
punkten übersät.  Dicht  über  der  Klappe  sind  die  aggregierten  Follikel  leicht  gerötet  und  ge- 
schwollen. Das  Kolon  ist  im  ganzen  schlaff.  Im  Kolon  descendens  und  sigmoideum  finden 
sich  reichliche  ovaläre,  mit  einem  gelben  Schorfe  bedeckte  und  von  einem  zarten,  entzündlichen 
Rand  umgebene,  oberflächliche  Schleimhautnekrosen.  Nach  Abstreifen  des  Schorfes  erscheint 
ein  kleines,  trichterförmig  in  die  Tiefe  steigendes  nekrotisches  Geschwürchen.  Im  Kolon  trans- 
versum  und  Kolon  ascendens  werden  diese  Nekrosen  vereinzelter,  größer  und  nehmen  eine 
kokardenartige  Struktur  an.  Der  wallartige,  breite,  hügelartig  ansteigende  Rand  ist  tief  violett- 
rot, er  umschließt  ein  braunrotes,  mit  frisch  nekrotisierten  Massen  ausgefülltes  Centrum.  Nach 
energischem  Auswischen  der  zentralen,  nekrotischen  Massen  erscheint  der  fetzige,  auch  hier 
trichterförmig  in  die  Tiefe,  d.  h.  bis  zur  Muscularis,  reichende  Grund.  An  manchen  Stellen  fehlt  die 
entzündliche  Randzone  mehr  oder  minder,  es  ist  nur  zu  einer  acuten,  reinen  Nekrose  gekommen, 
die  absolut  in  ihrer  äußeren  Struktur  einer  frischen,  embolischen  Hautnekrose  gleicht.  In  der 
Klappe  sind  die  Ulcerationen  besonders  groß  und  mehr  gehäuft.  Die  Nekrosen  sitzen  überall 
unvermittelt  in  der  umgebenden  gesunden  Schleimhaut.  Mesenterialdrüsen  bohnengroß,  mit  frischen 
Blutungen  durchsetzt. 

Aus  allen  Organen,  auch  aus  dem  Geschwürsgrunde,  lassen  sich  Streptokokken  züchten. 

Anatomische  Diagnose:  Embolische,  septische,  nekrotisierende  Kolitis.  Acute  Strepto- 
kokken-Sepsis im  Anschluß  an  ein  Erysipel  der  Analgegend. 

Bild  48. 

Stück  aus  Kolon  ascendens. 
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BILD  48. 


Septisch  -  embolische 

ENTERITIS 

des  Kolons. 


Text  zu  Bild  49. 


Tarman.  Javane.  35  Jahre.  J.-Nr.  3760.  Tot.-B.  Nr.  60.  Gestorben  29.  VI.  1908. 
Contractarbeiter  von  Kotari,  Estat.-Nr.  246. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  7.  VI.  1908  wegen  allgemeiner  Abmagerung  und 
Atrophie.  Apathischer,  kachektischer  Mann  mit  trockener,  spröder  Haut,  ohne  bestimmte  klinische 
Befunde.  Hglb.  507ü-  Rote  Blutkörperchen  1200000.  Eiweiß  1.  Keine  Zylinder,  keine  ver- 
mehrte Harnmenge.  Am  zehnten  Tage  nach  der  Aufnahme  treten  plötzlich  tief  remittierende 
Temperaturen  bis  39°  auf,  die  bis  zu  dem  am  29.  VI.  1912  erfolgenden  Exitus  bestehen  bleiben. 
Der  Mann  geht  marastisch  zugrunde,  ohne  im  Verlauf  der  Erkrankung  weitere  klinische  Anhalts- 
punkte zu  ergeben.  Im  Stuhl  wurde  einige  Tage  ante  exitum  Blut  chemisch  nachgewiesen. 

Klinische  Diagnose:  Schwere  Kachexie  mit  terminalen,  hohen,  remittierenden  Tem- 
peraturen ohne  bestimmte,  zu  einem  Krankheitsbilde  zu  vereinigende  Symptome. 

Sektion  (2  Stunden  p.  m.):  Enorm  abgemagerte,  atrophische  männliche  Leiche  mit  gelb- 
roter atrophischer  Muskulatur.  Gewicht  40  kg,  Länge  160  cm.  Herz,  Leber,  Nieren  hochgradig 
atrophisch,  das  Parenchym  weitgehend  durch  Bindegewebe  ersetzt,  Lungen  anämisch,  zäh  und 
klein.    Milz  ohne  Befund. 

Am  Os  parietale  links  findet  sich  eine  circumscripte  Ostitis  gummosa,  die  zu  einem 
runden  Defect  der  Tabula  interna  geführt  hat.  An  dieser  Stelle  ist  die  Dura  etwas  käsig  ver- 
dickt, mit  dem  Knochen  verlötet.    Streifige,  sklerosierende  Leptomeningitis. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum  und  Jejunum 
sehr  atrophisch,  sonst  ohne  besonderen  Befund.  In  die  unveränderte  Schleimhaut  des  lleums 
finden  sich  ziemlich  unvermittelt  ovale,  quergestellte,  schmale,  da  und  dort  confluierende, 
seichte  Ulcerationen  eingebettet.  Sie  treten  herdweise  gehäuft  auf.  Ihr  Rand  ist  schmal, 
entzündlich  gerötet,  etwas  aufgeworfen  und  unterminiert,  nach  innen  zu  leicht  spitzenartig  ge- 
franst, nach  außen  scharf  gegen  die  unveränderte  Umgebung  abgesetzt.  Der  Geschwürsgrund, 
der  in  der  Submucosa  liegt,  ist  graurot,  bei  älteren  Ulcerationen  graugelb,  er  zeigt  bei  diesen 
eine  deutliche,  glatte,  dichte  Buckelung.  Je  größer  die  Geschwüre,  desto  deutlicher  und  stärker 
sind  die  glatten,  dicht  aggregierten,  etwa  linsengroßen  Buckel  entwickelt.  An  manchen  Stellen 
ist  dieses  Basisinfiltrat  zu  großen,  cirkulären,  graugelben  Plaketten  confluiert,  die  eine  Breite 
von  3 — 4  cm  erreichen.  Sie  überragen  das  Niveau  der  Umgebung  erheblich,  der  Geschwürs- 
rand tritt  gegen  die  gewaltigen  Infiltrationsmassen  als  schmaler,  roter  Saum  ganz  zurück.  Die 
großen  Plaketten  haben  das  Aussehen  und  die  Consistenz  gehärteter  Gehirnmasse.  Das  Infiltrat 
setzt  sich  an  einzelnen  Stellen  unter  dem  Geschwürsrand  continuierlich  submucös  fort,  um  im 
Grunde  dicht  benachbarter,  ovaler  Geschwüre  wieder  zu  erscheinen.  Die  Oberfläche  der 
plakettenartigen  Infiltrate  ist  leicht  gewellt,  zeigt  einzelne  kleine,  runde  Defecte,  ist  aber  sonst 
absolut  einheitlich.  Beim  Entfalten  des  an  diesen  Stellen  starren  Darmrohres  bricht  die  Oberfläche 
des  Infiltrats  streifenförmig  ein.  Das  Infiltrat  reicht  auf  dem  Durchschnitt  durch  die  Muscularis  bis 
in  die  Serosa.  Die  Muscularis  ist  auseinandergedrängt  und  ebenso  wie  die  Serosa  enorm  verdickt. 
Die  Mesenterialdrüsen  haselnußkerngroß,  sie  zeigen  ein  den  Plaketten  ähnliches  Infiltrat. 

In  den  frischen  Ulcerationen  und  Plaketten  werden  im  Schnitt  Pallida-Spir.  nach- 
gewiesen. —  Mikroskopisches  Bild  51. 

Anatomische  Diagnose:  Ulceröse,  gummöse  Syphilis  des  lleums.  Caries  gummosa 
des  Os  parietale  links.  Streifige,  sklerosierende  Leptomeningitis.  Allgemeine  schwere  Organ- 
atrophie. 


Stücke  aus  dem 


Bild  49. 

Ileum.    Der  Darm  ist  nach 
K  ay  s  er  ling- Präparat 


einem  sehr  gut  konservierten 
gemalt. 
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Text  zu  mikroskopischem  Bild  50. 

Entspricht  dem  mikroskopischen  Bild  49. 
Gummöse  Spphilis  des  Ileums, 

Die  Darmwand  erscheint  auf  dem  ganzen  Durchschnitt  enorm  verbreitert  und  verdickt. 
Die  normale  Gewebsstruktur  ist  durch  produktive  und  regressive  Veränderungen  fast  vollständig 
zerstört.  Alle  Schichten  zeigen  hochgradige,  kleinzellige  Infiltration.  Die  Drüsenschläuche  der 
Mucosa  sind  nur  noch  ganz  vereinzelt  erkennbar  und  nach  der  Oberfläche  zu  von  einer  nekro- 
tischen, kernlosen  Schicht  bedeckt.  Die  Submucosa  ist  mächtig  verbreitert  und  auseinander- 
gedrängt durch  einen  fast  runden,  im  Innern  total  zerfallenen,  aus  Gewebstrümmern  bestehenden 
Herd,  dessen  Rand  durch  eine  besonders  dichte  Rundzellenzone  gebildet  wird.  Daneben  ist 
das  submucöse  Bindegewebe  stark  fibrös  verdickt,  gefäßarm  und  enthält  hier  und  da  Riesenzellen 
eingelagert.  Die  vorhandenen  Gefäße  sind  zum  Teil  erweitert  und  von  verdickten  Wandungen 
umgeben.  Sowohl  in  der  Schicht  der  Längs-  wie  der  Ringmuskulatur  ist  das  ursprüngliche 
Muskelgewebe  nahezu  vollständig  zugrunde  gegangen  und  ersetzt  durch  ein  zum  Teil  kern- 
armes, an  den  schon  früher  befallenen  Stellen  fibröses  Bindegewebe,  zum  Teil  durch  Anhäu- 
fungen von  Lymphozyten,  die  die  Anordnung  zu  kleineren  Knötchen  erkennen  lassen.  Die  ur- 
sprüngliche Schichtung  der  circulär  verlaufenden  Muskeln  ist  verwischt,  während  sie  in  der 
Längsschicht  noch  zu  erkennen  ist.  Am  linken  unteren  Rande  des  Bildes  ist  ein  zweiter  großer, 
gummöser  Knoten  durchschnitten,  der  fast  völlig  in  nekrotischer  Umwandlung  begriffen  ist  und 
noch  einzelne  Riesenzellen  enthält,  wie  sie  auch  zahlreich  verstreut  sich  an  anderen  Stellen  der 
Muscularis  finden.  Auch  die  Serosa  ist  stark  verbreitert,  bindegewebig  verändert  und  zellig 
durchsetzt;  neben  zahlreichen  Riesenzellen  kleinste  herdförmige  und  diffuse  Rundzelleninfiltration. 
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BILD  49. 


Uicerös  gummöse 
SYPHILIS 

des  Ileums. 


LIEEABY 


BILD  50. 


Ulcerös  gummöse 

SYPHILIS 

des  ileums. 


Text  zu.  Bild  51. 


Masanteroeno.  ■  Javan.  Kind,  männlich.  2 Va  Jahre  etwa.  j.-Nr.  25596.  Tot.-B.  Nr.  16a. 
Gestorben  7.-V111. 1912,  Kind  von  Contractarbeiterin  Kartoteroeno  von  Namoe  Rambp,  Estat.-Nr.  358. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  9,  VII.  1912  wegen  starker  Abmagerung,  enormen 
Trommelbauchs,  hochgradiger  aplastischer  Anämie.  Leukozyten  2100.  Rote  Blutkörperchen 
I  500000.  Wassermann  stark  positiv.  Leber  hart,  reicht  weit  ins  Abdomen  unter  dem  Rippen- 
bogen vor,  Milz  gleichfalls  hart,  stark  vergrößert.  Venen  der  Bauchhaut  erweitert  und  geschlängelt. 
Knorpelgrenze  der  Röhrenknochen  und  Rippen  verdickt.  Dünne,  etwas  gehäufte  Stühle  mit  zeit- 
weiliger Beimengung  von  geringen  Mengen  braunroten  Blutes.  In  den  Stühlen  kein  bestimmter 
bakteriologischer  Befund.  Unter  dem  linken  unteren  Augenlid  eine  etwa  markstückgrofk,  nieren- 
förmige,  etwas  unregelmäßige  Narbe.  Rhagaden  um  die  Mundwinkel  und  den  Anus.  (Die  Mutter 
wurde  früher  im  Hospital  wegen  florider  Syphilis  behandelt.)  15.  VII.  1912  0,03  Salvarsan 
intravenös.  Regelung  der  Ernährung.  Es  tritt  keine  Änderung  in  dem  Status  auf,  nur  die  Stühle 
werden  geformt  und  blutfrei.    Exitus  unter  allmählich  zunehmender  Kachexie. 

Klinische  Diagnose:  Syphilis  hereditaria  der  Leber,  der  Milz  und  des  Darmes(?). 

Sektion  (2  Stunden  p.  m.):  Enorm  abgemagerte  kindliche  Leiche.  Länge  65  cm,  Ge- 
wicht 10  kg.  Knochenknorpelgrenze  der  Röhrenknochen  und  Rippen  erheblich  verdickt,  auf  dem 
Durchschnitt  ist  die  Verkalkungszone  verbreitert  und  unregelmäßig  zackig.  Leibeshöhlen  frei, 
Därme  stark  gebläht  und  papierdünn.  Lungen  enorm  anämisch,  etwas  gebläht.  Leber  sehr  groß, 
derb,  starke  Fettinfiltration,  hochgradige,  diffuse,  hyperplastisch-indurative  Entzündung.  Ähnliche 
Prozesse  in  der  auf  das  Dreifache  vergrößerten,  harten,  dunkelroten  Milz.  Lymphdrüsen  überall 
erheblich  vergrößert,  graurote  Schnittfläche,  derb.  Nierenrinde  sehr  schmal,  auf  dem  Durchschnitt 
gelb  und  rot  gefleckt.    Kapsel  etwas  adhärent. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus  und  Magen  frei.  Im  Duodenum 
und  oberen  Jejunum  reichliche  Ankylostomen.  Im  Ileum  sind  mit  ganz  wenigen  Ausnahmen  die 
aggregierten  Follikel  Sitz  folgender  Veränderungen.  Der  ganze  Plaque  ist  geschwellt,  eleviert, 
ein  schmaler  blasser  Saum  umgrenzt  das  grobgranulierte,  frisch  entzündlich  gerötete  Centrum, 
Die  himbeerartigen  Granula  stehen  dicht  aneinander  gedrängt,  ihr  Scheitel  ist  oberflächlich  ulceriert 
oder  nur  erodiert,  zwischen  den  Höckern  stehen  schmälste  Streifen  mit  erhaltenem  Epithel,  Die  ent- 
zündliche, höckerig-infiltrierte  Zone  des  Plaque  setzt  sich  scharf  gegen  die  beschriebene,  schmale 
Randzone  ab.  An  manchen  Stellen  haben  die  so  veränderten  Plaques  direkt  das  Aussehen  von 
annulären  Syphiliden.  Die  Affektion  ist  fast  ausschließlich  auf  die  aggregierten  Follikel  beschränkt. 
Gegen  die  Klappe  zu  werden  die  ulcerösen  Erscheinungen  ausgeprägter,  direkt  über  der  Klappe 
findet  sich  ein  über  markstückgroßer,  gefelderter,  tiefer  ulcerierter  Plaque,  der  bereits  im  Grunde 
regenerative  Granulationen  zeigt.  Der  Rand  ist  glatt  und  überhängend.  Es  ist  wohl  anzunehmen, 
daß  die  leichten  Reparationserscheinungen  der  Salvarsaninjektion  zu  danken  sind.  Die  isolierten 
Follikel  sind  leicht  geschwellt,  da  und  dort  central  etwas  gerötet.  Es  finden  sich  herdweise  ver- 
streut kleine,  frische  Blutungen. 

Im  Dickdarm  eine  ganz  frische,  terminale  diphtheroide  Kolitis. 

Züchtung  aus  Blut,  Gallenblase  und  Darm  für  Typhus  negativ,  ebenso  Widal  negativ. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  der  ulcerierten  Plaques  läßt  zwar  Pallidaspirochäten  vermissen, 
doch  ist  dies  wohl  auf  die  kurz  vorher  erfolgte  intravenöse  Salvarsaninjektion  zurückzuführen. 

Anatomische  Diagnose:  Syphilis  hereditaria;  infiltrierende,  zum  Teil  uiceröse  Ent- 
zündung der  aggregierten  Follikel  des  Ileums  hereditär  syphilitischer  Natur  (Mrazeksche  Form). 
Indurativ-hyperplastische  Entzündung  der  Leber  und  Milz;  Osteochondritis.  Allgemeine  Kachexie. 
Terminale  diphtheroide  Kolitis. 

Bild  51. 

Unteres  Ileum, 
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Text  zu  mikroskopischem  Bild  52. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  51. 
Hereditäre  Syphilis.  Schnitt  durch  einen  aggregierten  Follikel  des  unteren  Ileums. 

Zwischen  die  Ringmuskulatur  und  die  vorgewölbte  Mucosa  sind  zwei  stark  vergrößerte 
Lymphfollikel  eingeschoben,  die  den  Hauptsitz  des  luetischen  Prozesses  darstellen.  Beide,  be- 
sonders der  linke  im  Schnitt  fast  ganz  getroffene,  sind  dicht  mit  kleinen  Rundzellen  infiltriert, 
die  Lpmphräume  erscheinen  auseinander  gedrängt,  das  intraglanduläre  Bindegewebe  zum  Teil 
verbreitert  und  verdickt.  Die  Infiltration  durchsetzt  die  Muscularis  mucosae  und  dringt  bis  an 
das  Epithel  durch  die  Breite  der  Schleimhaut  vor;  auch  die  Submucosa  ist  kleinzellig  infiltriert 
und  an  manchen  Stellen  fibrös  verdickt.  Die  Wandung  der  kleinen  Gefäße  ist  etwas  verdickt 
und  stellenweise  gleichfalls  mit  Leukozyten  durchsetzt.  Regressive  Veränderungen  fehlen  im 
Bild  52  fast  ganz. 
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BILD  51. 


Hereditäre 
SYPHILIS 

des  lleums. 


BILD  52. 


Hereditäre 
SYPHILIS 
des  Ileums. 


Text  zu  Bild  53. 

Tan  ah  Pin.  Chinese.  40  Jahre  alt.  J.-Nr.  3121.  Gestorben  25.  VI.  1908.  Contract- 
arbeiter  von  Kotari,  Estat.-Nr.  686. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  13.  III.  1908  wegen  den  Erscheinungen  einer  zu- 
nehmenden Herzinsufficienz.  Abgemagerter  Mann  mit  leichten  Ödemen  der  Unterschenkel,  ürin- 
menge  ziemlich  normal,  '/4"/oo  Eiweiß,  vereinzelte  hyaline  und  Körnchenz)>linder.  Herz  nach  links 
verbreitert,  über  der  Basis  ein  wohl  accessorisches,  blasendes  Geräusch.  Etwas  harter  Puls 
96—100,  Arterie  etwas  rigide,  leichte  Stauungsbronchitis;  Milz  und  Leber  je  ein  Finger  unter 
dem  Rippenbogen.  Der  Mann  klagt  über  dumpfe,  zeitweilige  Schmerzen  im  Rectum,  die  sich 
bei  der  Stuhlentleerung  verstärken.  Er  entleert  neben  gut  geformtem  Stuhl  von  Zeit  zu  Zeit, 
kleinere  Blutschleimklumpen,  in  denen  weder  Dpsenteriebazillen  noch  Amöben  nachgewiesen 
werden  können.  Das  Kolon  sigmoideum  ist  häufig,  jedoch  nicht  stets,  bei  der  Palpation  als  ein 
walzenförmiger,  kinderarmdicker  Tumor  zu  fühlen.  Rectaluntersuchung  ergibt  etwa  10  cm  über 
dem  Analeingang  eine  enge,  ringförmige  Strictur.  Dieselbe  ist  für  eine  dünne  Magensonde  eben 
noch  durchgängig.  Nach  vorübergehender  Besserung  nehmen  die  Erscheinungen  der  Herz- 
insufficienz erneut  zu,  der  Mann  stirbt  unter  dem  Bilde  voll  entwickelter  Herzinsufficienz.  Es 
ist  noch  hinzuzufügen,  daß  der  Mann  im  Jahre  vorher  wegen  einer  ausgedehnten  tubero-ulcerösen 
Syphilis  im  Hospital  behandelt  wurde. 

Klinische  Diagnose:  Progressive  Mpodegeneratio  cordis,  chronische  interstitielle  Ne- 
phritis^ Strictura  recti  (syphilitica). 

Sektion  (1  Stunde  p.  m.):  Hochgradig  abgemagerte,  männliche  Leiche  mit  atrophischer, 
blasser  Muskulatur.  Länge  167  cm,  Gewicht  45  kg.  Lungen  zäh,  blaß,  luftarm.  Herzhöhlen  weit, 
Muskulatur  blaßgelb  mit  strahlenförmigen  Schwielen.  Klappenränder  derb  und  starr,  etwas  ein- 
gezogen, Papillarmuskel  bis  tief  in  die  Basis  bindegewebig  entartet.  Die  aufsteigende  Aorta 
zeigt  vereinzelte  porzellanartige,  wie  auspepunzte  Narben. 

Leber  braunrot,  klein,  ohne  distincte  Zeichnung  mit  deutlich  vermehrtem  intraacinären 
Bindegewebe.  Milz  atrophisch;  Nierenkapsel  adhärent,  Oberfläche  granuliert,  etwas  eingesunken, 
Rinde  sehr  schmal. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus  ohne  Befund.  Am  Pylorus  ein 
großes,  fast  vollkommen  circuläres,  callöses  Ulcus,  das  mit  dem  Ligamentum  hepatoduodenale  nach 
der  Leberpforte  zu  verlötet  ist.  Dünndarm  und  oberes  Kolon  ohne  Befund.  An  der  oberen 
Grenze  des  Rectums  findet  sich  eine  etwa  1 V2  cm  lange,  harte,  ringförmige  Strictur.  Die  Schleim- 
haut über  der  Strictur  ist  narbig  verändert,  glatt,  die  Submucosa  in  ein  mächtig  verdicktes  Narben- 
gewebe verwandelt,  das  streifenförmige  Züge  durch  die  hypertrophische  Muskulatur  nach  der 
gleichfalls  narbig  verdickten  Serosa  sendet.  Oberhalb  der  Einschnürung  ist  das  Kolon  sigmoideum 
auf  eine  Strecke  von  etwa  15  cm  am.pullenförmig  erweitert.  In  dieser  erweiterten  Partie  finden 
sich  zahlreiche  unterminierte,  sulzige,  zum  Teil  submucös  confluierende,  erbsengroße  torpide 
Schleimhautulcera,  die  zum  Teil  bis  zur  Muscularis  reichen.  Ihr  Rand  ist  braunrot,  etwas  über- 
hängend, ziemlich  glatt.  Neben  den  Ulcerationen  finden  sich  zahlreiche  größere  und  kleinere, 
glatte  oder  etwas  eingezogene  pigmentierte  Narben.  Die  Muskulatur  der  erweiterten  Partie  ist 
mächtig  hypertrophisch. 

Die  Strictur  war  wohl  als  syphilitisch  anzusehen,  da  für  jede  andere  Genese  Anhaltspunkte 
fehlten,  und  da  der  übrige  Sektionsbefund  auf  weitgehende  syphilitische  Prozesse  auch  in  anderen 
Organen  hinwies.  Die  Geschwüre  über  der  Strictur  waren  wohl  als  Druckgeschwüre  aufzufassen. 

Anatomische  Diagnose:  Strictura  recti  syphilitica  mit  Druckgeschwüren  über  der  Strictur. 
Kallöses  Geschwür  des  Pylorus.  Schwielige  Herde  im  Herzmuskel.  Syphilitische  Aortitis.  Granu- 
laratrophie  der  Nieren. 

Bild  53. 

Stück  aus  dem  Kolon  sigmoideum  und  obersten  Rectum. 
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BILD  53. 


SYPHILITISCHE  STRICTUR 
des  Rectums. 


Text  zu  Bild  54. 


Karmidin.  Javane.   30  Jahre.  J.-Nr.  25586.    Tot.-B.  Nr.  18.    Gestorben  1 1.  VIll.  1912. 
Contractarbeiter  von  Begerpang,  Estat.-Nr.  1409. 


Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  9.  VII.  1912  wegen  einer  infiltrierenden  Tuberkulose 
der  linken  Lunge  mit  Cavernenbildung  im  Oberlappen.  Reichlich  Tuberkelbazillen  im  Sputum. 
Patient  ist  stark  abgemagert,  abendliche  Temperaturen  bis  38 — 39°.  Das  Infiltrat  der  linken 
Lunge  nimmt  rasch  an  Ausdehnung  zu,  der  Mann  wird  kachektisch.  Im  Stuhl  an  einzelnen 
Tagen  etwas  braunroter,  blutiger  Schleim.    Exitus  am  11.  VIII.  1912. 

Klinische  Diagnose:  Acut  fortschreitende  infiltrierende  Tuberkulose  der  linken  Lunge, 
Caverne  im  linken  Oberlappen.    UIceröse  Darmtuberkulose. 


Sektion  (sofort  p.  m.):  Enorm  abgemagerte,  männliche  Leiche  mit  atrophischer  Musku- 
latur. Länge  158  cm,  Gewicht  38  kg.  Bei  Eröffnung  der  Bauchhöhle  zeigt  sich  das  teilweise  mit 
den  Därmen  frisch  verklebte  Netz  von  kleinsten  miliaren  Knötchen  übersät.  Nach  Abheben  des 
Netzes  zeigt  sich  das  Mesenterium  und  die  Darmserosa  in  gleicher  Weise  von  Knötchen  über- 
sät, ebenso  die  Serosa  der  Leber  und  Milz.  Die  Mesenterialdrüsen  sind  zu  enormen  käsigen 
Paketen  verbacken.  Von  ihnen  führen  perlenschnurartige,  käsige  Lpmphbahnen  zum  Darm.  Die 
Serosa  desjejunums  und  Ileums  ist  an  den  den  Darmgeschwüren  entsprechenden  Stellen  platten- 
artig verdickt,  in  die  Platten  sind  reichliche,  größere  und  kleinere,  gelbe  Knötchen  eingelagert. 

Die  linke  Lunge  ist  vollständig  mit  der  Pleura  costalis  durch  alte  fibröse  Schwarten 
verwachsen,  die  rechte  Lunge  frei.  Die  linke  Lunge  ist  bis  auf  kleine  Partien  von  Lungen- 
gewebe in  eine  confluierte,  käsige  Masse  verwandelt.  Im  Oberlappen  eine  kinderfaustgroße, 
frische,  fetzige  Caverne.  Die  linken  Hilusdrüsen  fast  nußgroß,  verkäst.  Die  rechte  Lunge  zeigt 
eine  frische,  diffuse  Aussaat  kleinster  Knötchen,  die  rechten  Hilusdrüsen  zum  Teil  verkäst, 
mandelgroß.  Herz  klein,  schlaff,  braunrot.  Stauungsfettleber  mit  reichlichen  kleinsten  Knötchen 
durchsetzt.  Nieren  gleichfalls  von  miliaren  Knötchen  durchsetzt.  Milz  derb,  braunrot,  Follikel 
undeutlich,  reichlich  miliare  Knötchen. 

Digestionstractus:  Mund,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum  frei.  Im  unteren 
Jejunum  und  Ileum  massenhafte,  tppische  tuberkulöse  Geschwüre  aller  Stadien.  Vom  kleinen 
eben  die  Mucosa  erodierenden,  submucösen  Infiltrat  bis  zum  talergroßen  Geschwür,  das  auf 
seinem  Grunde  die  streifige,  von  Käseknötchen  durchsetzte  Muscularis  oder  Serosa  zeigt  und  von 
einem  hochrot  entzündlichen,  gebuckelten,  geschwollenen,  krausenartigen  oder  tabaksbeutelartig 
über  dem  Geschwürsgrund  zusammengezogenen,  fetzig  ausgefressenen,  unterminierten  und  weit 
überhängenden  und  so  das  Geschwür  streckenweise  bedeckenden  Rande  umgeben  ist.  Die  großen 
Geschwüre  sind  längsgestellt  und  gegen  die  Klappe  zu  besonders  gehäuft.  Der  Geschwürs- 
grund  ist  da  und  dort  dadurch  charakteristisch,  daß  etagenartig  scharf  gegeneinander  abgesetzte 
Partien  teils  bis  zur  Serosa,  teils  nur  bis  zur  Muscularis  bzw.  Submucosa  reichen. 

Der  Dickdarm  ist  im  ganzen  etwas  gerötet  und  geschwollen,  es  finden  sich  vereinzelte 
ganz  frische  oberflächliche  Schleimhautgeschwüre  mit  unterminiertem,  gelbrotem  Rande  und 
gelbem,  etwas  schmierigem,  bis  in  die  Submucosa  reichendem  Geschwürsgrund,  in  den  einzelne 
gelbe  Knötchen  eingestreut  sind. 

Anatomische  Diagnose:  UIceröse  Enterokolitis  tuberculosa.  Käsige  Pneumonie  der 
linken  Lunge,  käsige  Infiltration  der  Hilusdrüsen.  Frische  miliare  Aussaat  in  die  rechte  Lunge 
und  in  die  Bauchorgane. 

Bild  54. 

Unteres  Ileum. 
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BILD  54. 


UIceröse 

TUBERCULOSE 

des  Ileums. 


Text  zu  Bild  55. 


Irelapan.  Klingalese.  40  Jahre.  J.-Nr.  27051.  Tot.-B.  Nr.  9L  Gestorben  4.  XII.  1912. 
Contractarbeiter  von  Batoe  Ginging,  Estat.-Nr.  11. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  17,  IX.  1912  wegen  offener  Tuberkulose  der  Lungen. 
Stark  abgemagerter  anämischer  Mann.  Hämoglobin  60%.  Rote  Blutkörperchen  28000000. 
Beide  Oberlappen  weisen  ein  ausgedehntes  Spitzeninfiltrat  mit  klingendem  Rasseln  auf.  Im 
Sputum  reichlichst  Tuberkelbazillen.  Leichte  intermittierende  abendliche  Temperaturen  bis  37,8°. 
Stühle  normal.  Allgemeinbehandlung  und  Tuberkulinkur  ohne  jeden  Erfolg.  Die  Infiltrate  nehmen 
rasch  an  Ausdehnung  zu,  über  dem  rechten  Oberlappen  treten  Cavernenerscheinungen  auf.  Die 
Stühle  werden  breiig  oder  breiig-schleimig  und  weisen  hier  und  da  blutige  Schleimklümpchen 
auf.  In  diesen  Blutschleimklümpchen  können  mit  Antiformin  Tuberkelbazillen  nachgewiesen 
werden.  Ulceröse  Tuberkulose  der  Epiglottis,  der  Aryknorpelschleimhaut,  der  vorderen  Thyreoid- 
wand  und  des  vorderen  Stimmbandansatzes.  Exitus  am  4.  XII.  1912  unter  zunehmendem  Marasmus. 
Die  Stühle  waren  in  den  letzten  14  Tagen  ante  exitum  wässerig  und  braunrot  geworden,  ent- 
hielten reichlich  Blutschleimklümpchen. 

Klinische  Diagnose:  Rasch  progrediente,  infiltrierende,  zerfallende,  cavernöse  Tuber- 
kulose beider  Oberlappen,  ulceröse  Tuberkulose  des  Larynx  und  des  Darms. 


Sektion  {%  Stunde  p.  m.):  Hochgradig  abgemagerte,  anämische,  männliche  Leiche  mit 
atrophischer  gelbrosa  Muskulatur.  Länge  162  cm,  Gewicht  52  kg.  Herz  klein,  rigide,  Muskulatur 
gelbrosa.  Papillarmuskel  bindegewebig  verändert.  Milz  klein,  schwarzblau,  ohne  Zeichnung, 
mit  klaffenden  Gefäßen.  Anämische  Fettleber.  Nieren  blaBgelb,  ohne  besonderen  Befund.  In 
beiden  Lungenoberlappen  sehr  dichtstehende,  confluierende  peribronchitische  Herde  mit  Neigung 
zum  Zerfall.  Im  rechten  Oberlappen  eine  wallnußgroße  Caverne  und  mehrere  haselnußgroße 
Cavernen.  Hilusdrüsen  verkäst,  einige  verkalkt.  Die  Schleimhaut  des  Epiglottis,  der  Aryknorpel, 
der  inneren  Thyreoidwand,  des  vorderen  Stimmbandansatzes  von  reichlichen  kleinen  Tuberkeln 
durchsetzt,  submucös  infiltriert  und  teilweise  ulcerös  zerfallen. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen,  Duodenum  und  Jejunum 
ohne  Befund.  Im  unteren  Ileum  einzelne  runde,  kleine,  typische,  tuberkulöse  Ulcerationen  mit 
überhängendem,  gewulstetem,  zernagtem  Rande,  der  ebenso  wie  der  gelbrote  oder  graugrüne, 
fetzige  Geschwürsgrund  reichliche  Stecknadelkopf-  bis  reiskorngroße  Knötchen  eingestreut  ent- 
hält. Auf  der  entsprechenden  verdickten  Serosa  perlschnurartige  tuberkulöse  Lymphstränge  und 
zahlreiche  isolierte  Tuberkelknötchen. 

Im  ganzen  Kolon  finden  sich  zahlreiche  runde  oder  ringförmige  Ulcera  in  allen  Größen 
und  Stadien.  Der  Typus  entspricht  den  im  Ileum  gefundenen  Ulcerationen,  nur  ist  der  Prozeß 
hier  ein  frischerer,  jüngerer.  Die  reaktiven  Entzündungserscheinungen  sind  lebhafter,  die  Rand- 
tuberkel sind  spärlich,  der  Geschwürsgrund  ist  überall  mit  nekrotischen  Massen  ausgefüllt.  Es 
finden  sich  frische  submucöse  Infiltrate  mit  eben  beginnendem  ulcerösem  Zerfall. 

Mesenterialdrüsen  meist  haselnußgroß,  zum  Teil  verkäst,  zum  Teil  markig,  graurot,  mit 
eingesprengten  gelben,  frischen  Knoten. 


Anatomische  Diagnose:  Ulceröse  Tuberkulose  des  unteren  Ileums  und  Kolons.  Infil- 
trierende Tuberkulose  der  beiden  Oberlappen  mit  Cavernenbildung.  Ulceröse  Tuberkulose 
des  Larynx. 

Bild  55. 

Stück  aus  dem  Kolon  ascendens. 
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BILD  55. 


UIceröse 

TUBERCULOSE 
des  Kolons. 


Text  zu  Bild  56. 


Pernodrono.  Javane.  30  Jahre.  J.-Nr.  23370.  Tot.-B.  Nr.  538.  Gestorben  23.  VI.  1912. 
Contractarbeiter  von  Begerpang,  Estat.-Nr.  721. 

Klinischer  Verlauf:  Aufnahme  am  23.  II.  1912.  Schwerste  chronische  Ankplostomiasis, 
Hämoglobin  20"/,,,  rote  Blutkörperchen  1000000,  94  Ankplostomum-Eier  in  20  Gesichtsfeldern 
bei  Stuhlausstrich  (Objektiv  Zeiß  A.  A.  Okul.  2).  Enorme  allgemeine  Anämie,  leichte  Ödeme 
des  ganzen  Körpers,  ziemlich  hochgradige  Kachexie.  Herz  stark  dilatiert,  Herzaktion  arythmisch, 
über  der  Basis  und  der  Spitze  ein  laut  schabendes,  systolisches  Geräusch.  Während  des 
Hospitalaufenthaltes  asthenische  Pleuropneumonie  des  linken  Unterlappens,  die  in  Carnification 
übergeht. 

Der  Allgemeinzustand  ändert  sich  trotz  energischer  Allgemein-  und  Thj^molbehandlung 
nicht,  die  Erscheinungen  der  Herzinsufficienz  und  damit  die  Ödeme  nehmen  zu.  Terminale 
wässerige  Durchfälle,  die  schwarz  gefärbt  durch  das  aus  den  oberen  Dünndarmpartien 
stammende  Blut. 

Klinische  Diagnose:  Schwerste  chronische  Ankplostomiasis  mit  sekundärer  enormer 
Anämie.  Myodegeneratio  und  hochgradige  Dilatation  des  Herzens.  Chronische  carnificierende 
Pneumonie  des  linken  Unterlappens,  allgemeine  Organatrophie  und  Marasmus. 

Sektion  (V*  Stunde  p.  m.):  Enorm  abgemagerte  Leiche,  mit  hochgradig  atrophischer 
Muskulatur.  Gewicht  40  kg,  Länge  160  cm.  Leichtes  allgemeines  Anasarka,  keine  Höhlenergüsse. 

Herz  enorm  schlaff,  Muskulatur  blaßbraungelb  mit  reichlichen  Bindegewebssträngen 
durchsetzt.  Leber,  Milz,  Nieren  enorm  klein  und  atrophisch,  das  Parenchym  weitgehend  zugrunde 
gegangen  und  durch  derbes  Bindegewebe  ersetzt.  Diese  Parenchymdegeneration  hat  in  der 
Leber  bereits  zu  den  Erscheinungen  beginnender  sternförmiger  Cirrhose  geführt. 

Rechter  Unterlappen  der  Lunge  in  Schwarten  eingebettet,  vollständig  carnificiert. 

Digestionstractus:  Mundhöhle,  Pharynx,  Ösophagus,  Magen  ohne  Erscheinungen. 
Im  Duodenum  und  oberen  Jejunum  reichlich  sanguinolenter  zäher  Schleim,  in  dem  massenhaft 
lebhaft  bewegliche  Ankylostomen  eingebettet  sind.  In  der  äußerst  blassen,  etwas  ödematösen 
Schleimhaut  finden  sich  massenhaft  ältere  braunrote,  schwarzrote  oder  frische  tiefrote  oder  blau- 
rote, Stecknadelkopf-  bis  linsengroße,  zum  Teil  spritzerförmige,  blutig  suffundierte  Bißstellen. 
Der  absteigende  Darm  zeigt  abgesehen  von  der  hochgradigen  Blässe  und  einem  leichten  Ödem 
keine  Besonderheiten;  als  Inhalt  findet  sich  nur  der  allmählich  eingedickte,  dunkelbraune  und  im 
Kolon  schwarze  und  bereits  etwas  krümelige  Inhalt,  der  aus  dem  oberen  Dünndarm  stammt. 
Mikroskopisches  Bild  siehe  Bild  Nr.  58. 

Anatomische  Diagnose:  Schwerste  chronische  Ankylostomiasis  mit  enormer  secun- 
därer  Anämie.  Hochgradige  Myodegeneratio  und  Dilatation  des  Herzens.  Hochgradige 
Degeneration  und  Atrophie  der  Leber,  Milz  und  der  Nieren  mit  sekundären  cirrhotischen  Ver- 
änderungen, besonders  der  Leber.  Chronische  carnificierende  Pleuropneumonie  des  Unterlappens 
der  linken  Lunge.    Allgemeine  Kachexie. 

Bild  56. 

Stück  aus  dem  obersten  Jejunum. 

Text  zu  mikroskopischem  Bild  57. 

Entspricht  dem  makroskopischen  Bild  56. 

Der  Schnitt  zeigt  die  gut  erhaltene  und  wenig  veränderte  Mucosa  und  Submucosa  einer 
Bißstelle  mit  dem  eingebohrten  Kopfende  eines  Wurmes.  Die  Mucosa  ist  an  der  Bißstelle  ein- 
gestülpt und  bis  an  die  Submucosa  heran  von  der  Umgebung  abgelöst.  In  der  so  entstandenen 
Höhle  liegen  die  zum  Teil  noch  erhaltenen  Drüsenschläuche,  einzelne  Zellen  und  Schleim.  Blut 
ist  im  Schnitt  nicht  zu  sehen. 

79 


80 


BILD  56. 


ANCHYLOSTOMIASIS 
des  Jejunums. 


BILD  57. 


ANCHYLOSTOMIASIS 
des  Jejunums. 
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